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Resumo: 
 
Do relatório de estágio aqui apresentado, constam 5 casos clínicos que foram selecionados ao 
longo de dezasseis semanas de estágio curricular na área de Medicina e Cirurgia de Animais de 
Companhia, quatro no Hospital Veterinari Molins (HVM), em Barcelona, e doze na University of 
Tennessee Veterinary Medical Center (UTVMC), em Knoxville. Durante este período usufruí da 
oportunidade de acompanhar diversos casos clínicos, tendo selecionado dois do HVM e três da 
UTVMC para apresentar uma descrição e discussão sobre cada um deles. 
 
No HVM participei em rotações nas áreas de Imagiologia, Cirurgia, Medicina Interna, Cardiologia 
e Pneumologia. Tive a oportunidade de acompanhar o trabalho de veterinários especialistas, 
colaborando na realização de consultas e de procedimentos de emergência, na realização e 
análise de exames complementares de diagnóstico, na discussão de planos de tratamento e 
diagnósticos diferenciais. Além disso, foi-me permitido ajudar na realização de algumas cirurgias. 
 
Na UTVMC participei em rotações nas áreas de Dermatologia, Ortopedia, Neurologia, Medicina 
Interna e Anestesiologia. Aqui, foi-me confiada a realização de consultas, elaboração de 
diagnósticos diferenciais, tratamentos e métodos de diagnóstico, sempre com a supervisão de 
veterinários especialistas dispostos a ajudar no enriquecimento das minhas capacidades. Em 
ambiente cirúrgico, foi-me permitido fazer protocolos anestésicos, monitorizar a anestesia e 
ajudar em diversas cirurgias. 
 
Alcançar importantes objetivos era expectável e estavam previstos neste estágio, como aplicar 
os conhecimentos teórico-práticos adquiridos ao longo do curso, contactar com as práticas 
clínicas realizadas no estrangeiro, participar no desenvolvimento de casos clínicos, estimular a 
capacidade de trabalho em equipa e ganhar independência na prática clínica e desenvolvimento 
de raciocínio clínico. Após finalizar 16 semanas de estágio e de realizar este relatório, posso 
assegurar que obtive o máximo resultado das oportunidades de aprendizagem por que passei 
ao longo deste período e que os objetivos propostos foram cumpridos na sua totalidade. 
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Abreviaturas: 
 
[C] – concentração de cortisol; 
ACTH – hormona adrenocorticotrópica; 
ADH – hormona antidiurética; 
AINES – anti-inflamatório não esteroide; 
ALT – fosfatase alcalina; 
BID – duas vezes ao dia; 
CCT – carcinoma de células de transição; 
COX – ciclogenase; 
COXIBs – inibidores COX-2 seletivos; 
CRH – hormona libertadora de corticotrofina; 
DA – dermatite atópica canina; 
DAA – dermatite por alergia alimentar; 
Dir. – direito(a); 
ELISA – Enzyme linked immunabsorbant 
assay; 
Esq. – esquerdo(a); 
FISH – hibridização fluorescente in-situ; 
HAC – hiperadrenocorticismo; 
HAC AD – hiperadrenocorticismo adreno-
dependente; 
HAC HD – hiperadrenocorticismo hipofiso-
dependente; 
HDL – lipoproteína de alta densidade; 
HVM – Hospital Veterinari Molins; 
Ig – imunoglobulina; 
Im – intramuscular; 
ITU – infeção do trato urinário; 
Iv – intravenoso; 
LR – lactato de ringer; 
MA – membro(s) anterior(s); 
OVH – ovariohisterectomia; 
PAC – provocação alérgica por 
colonoscopia; 
PCR – Polymerase chain reaction; 
Ppm – pulsações por minuto; 
PTH – paratormona; 
Pu/Pd – poliúria/polidipsia; 
PVC – parvovírus canino; 
RC:CU – rácio cortisol : creatinina urinário; 
Ref: valor de referência; 
RM – ressonância magnética; 
Rpm – respirações por minuto; 
S – segundos; 
Sc – subcutâneo; 
SID – uma vez ao dia; 
T4 – tiroxina; 
TC – tomografia computorizada; 
TEACTH – teste de estimulação com a 
ACTH; 
TID – três vezes ao dia; 
TNF – fator de necrose tumoral; 
TRC – tempo de repleção capilar; 
UTVMC – University of Tennessee 
Veterinary Medical Center. 
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Caso clínico 1: Gastroenterologia – Gastroenterite por Parvovírus 
Caracterização do animal e motivo da consulta: Thay era um canídeo de raça American 
staffordshire terrier, fêmea inteira, de 5 meses de idade com 23 kg de peso vivo. Apresentou-se 
à consulta, referenciada por outro veterinário, com história de vómitos, diarreia com sangue e 
diminuição do apetite. Anamnese/história clínica: Estava corretamente vacinada (última vacina 
dada há 2 meses), desparasitada interna e externamente, sem passado médico ou cirúrgico. 
Morava num apartamento, e desde há 3 dias que comia menos, sendo alimentada com ração 
seca comercial puppy de boa qualidade. Não tinha outros coabitantes animais, tendo apenas 
contato com outros cães durante o passeio. Não realizou qualquer viagem e não tinha acesso a 
lixo ou produtos tóxicos. Os donos referiram que parecia mais parada e que os vómitos 
(acompanhados com contrações abdominais fortes e sinais de enjoo) e a diarreia (de volume 
acentuado) haviam começado há 3 dias, altura em que se dirigiram a uma clínica veterinária. Foi 
medicada com metoclopramida (0,2 mg/kg, sc, TID), cimetidina (5 mg/kg, iv, TID), gentamicina 
(5 mg/kg, iv, SID) e amoxicilina + ácido clavulânico (8,75 mg/kg, sc, SID), tratamento que 
mantiveram até irem ao Hospital Veterinário Molins (HVM). Três dias depois, por ter surgido o 
primeiro episódio de diarreia com sangue e por não terem internamento de 24h, referiram a Thay 
para o HVM. Exame estado geral: A atitude em estação, movimento e decúbito eram 
adequadas. Apresentava um temperamento linfático, estava magra e manifestava movimentos 
respiratórios normais com uma frequência de 16 rpm. O pulso estava normal, com frequência de 
120 ppm, temperatura 38,2ºC, tendo o termómetro evidenciado fezes sanguinolentas. Grau de 
desidratação inferior a 5%, com mucosas pálidas, húmidas e quentes e um TRC <2 s. Os 
gânglios linfáticos não apresentavam qualquer alteração. Dor abdominal foi evidente à palpação. 
Os restantes parâmetros do exame dirigido ao aparelho digestivo foram considerados normais. 
Lista de Problemas: Vómito, diarreia com hematoquezia, hiporexia, mucosas pálidas e dor 
abdominal. Principais diagnósticos diferenciais: Gastroenterite infeciosa de origem vírica 
(Parvovírus, Coronavírus, Rotavírus, esgana), bacteriana (Salmonella spp., Clostridium spp.) ou 
parasitária (ascarídeos, ténias, coccídeas); corpo estranho gastrointestinal; intussusceção; 
indiscrição alimentar; trauma. Exames complementares à chegada: Pressão arterial sistólica: 
120 mmHg. Hemograma e proteínas plasmáticas totais (tabela 1 anexo I): anemia (hematócrito 
40,1%) e leucopenia (valor ilegível). Teste comercial (ELISA) para pesquisa de antigénio 
parvovírus: positivo. Diagnóstico: Gastroenterite por parvovírus. Tratamento e evolução: 
Devido ao seu estado e à suspeita de gastroenterite vírica, resolveu-se internar a Thay. Iniciou-
se uma fluidoterapia com lactato de ringer (LR), que manteve até o ultimo dia, a uma taxa de 3,5 
ml/kg/h iv (correspondente à taxa de manutenção) e terapia farmacológica com ampicilina (22 
mg/kg, iv, TID). No primeiro dia apresentou apenas um episódio de vómitos (depois de beber 
água). No 2º dia, a leucopenia manteve-se (valor ilegível), surgiu trombocitopenia (161 x 109/L) 
e apresentou por duas vezes diarreia com hematoquezia e vómitos, como tal suplementou-se o 
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LR com metoclopramida (1,5 mg/kg/dia, infusão continua, iv) e adicionou-se maropitant (1 mg/kg, 
sc, SID) à terapia, mantendo-se a ampicilina. No 3º dia piorou ligeiramente a sintomatologia, 
apresentando-se com episódios de febre e vómitos, mantendo a leucopenia (1,9 x 109/L) e 
trombocitopenia (149 x 109/L). À terapia anterior adicionou-se gentamicina (4 mg/kg, iv, BID), 
conseguindo-se estabilizar a temperatura no final do dia. No 4º dia, os níveis de leucócitos 
normalizaram, manteve a trombocitopenia (100 x 109/L) e visualizaram-se apenas algumas 
regurgitações de conteúdo salivar e água, mantendo-se assim a mesma terapia. No 5º dia teve 
um episódio de vómitos e diarreia, tendo-se adicionado glutamina (4 g, po, TID) ao tratamento. 
No 6º dia houve um episódio de diarreia e vómitos. Deu-se ração húmida recovery, comendo 
com apetite, não se seguindo episódios de vómitos. No 7º dia a Thay estava mais alerta, tendo 
tido apenas um episódio de diarreia. No final do dia foi-lhe dada alta, sem medicação e com 
indicação de dieta à base de arroz e frango cozidos até cessarem todos os sinais. A Thay 
manteve-se normotensa durante todo o internamento, com pressões sistólicas a variar entre 120 
mmHg e 140 mmHg. 
Discussão: A parvovirose é uma das doenças infeciosas mais comuns em cães, tendo maior 
prevalência em cães com diarreia infeciosa.[1] É provocada pelo parvovírus, um vírus pequeno 
constituído por uma cadeia única de ADN e sem envelope.[2, 3] Uma grande capacidade de 
mutação concede-lhe uma elevada incidência, morbilidade e mortalidade em cães jovens.[2, 3] 
Atualmente existem 2 biótipos de parvovírus canino (PVC), o PVC-1, usualmente assintomático, 
capazes de provocar doença respiratória e gastrointestinal em cães;[2] o PVC-2, com 3 variantes 
antigénicas, 2a, 2b (formas mais comuns de gastroenterite em cães)[3] e 2c, mais virulento e com 
maior capacidade de infetar cães mais velhos e vacinados.[2] Em Portugal as variantes mais 
comuns são a PVC-2a e PVC-2c, em Espanha a PVC-2c aparenta ser a mais predominante.[4] A 
gastroenterite por parvovírus pode afetar cães de qualquer raça, idade ou sexo, no entanto, são 
os cachorros entre as 6 semanas e os 6 meses de idade os mais suscetíveis.[2, 3] Raças como o 
Rottweiler, Doberman pinscher, Pittbul americano, Labrador retriever, Pastor alemão e Yorkshire 
terrier aparentam ser mais suscetíveis a gastroenterites mais graves, tendo cães de raça pura 
mais casos fatais reportados que os de raça indeterminada.[2] Além da componente genética, 
outros fatores como a densidade populacional, vacinação inadequada e condições do habitat, 
aparentam predispor a doença, estando presente uma marcada sazonalidade, mais evidente no 
verão.[3] O contágio por PVC-2 é feito pela via oronasal, através de fezes contaminadas ou 
fomites.[1, 3] A replicação viral que ocorre unicamente no núcleo de algumas células de divisão 
rápida, começa no tecido linfóide da orofaringe, gânglios linfáticos mesentéricos e timo, 
disseminando-se via hematógena para as criptas intestinais do intestino delgado, o que leva à 
destruição do epitélio e consequente diminuição da capacidade de absorção e aumento da 
permeabilidade.[1] Uma vez instaurada a viremia (1 a 5 dias após infeção), pode ser encontrado 
em outros tecidos como medula óssea, pulmões, baço, fígado, rim e miocárdio.[1] A excreção 
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viral nas fezes começa antes do surgimento de sinais clínicos. A excreção ocorre 3 dias após 
infeção, podendo prolongar-se mais 3-4 semanas.[3] Os sinais clínicos surgem após um período 
de incubação de 3 a 7 dias.[2] A infeção in útero é também possível. Embora seja extremamente 
rara, pode ainda causar miocardite que é frequentemente fatal.[1] A Thay apresentou-se com 
episódios agudos de diarreia, vómitos, hematoquezia, hiporexia e dor abdominal. A diarreia 
aparentava ser do tipo mista, uma vez que era em grande quantidade de fezes por defecação 
(origem no intestino delgado) e acompanhada de hematoquezia (origem no intestino grosso).[5] 
As principais causas de diarreia são indiscrição alimentar, parasitárias ou doenças infeciosas.[5] 
Os vómitos são usualmente provocados por problemas de motilidade gastrointestinal, obstrução, 
inflamação abdominal ou doenças extra-gastrointestinais por estímulo direto do centro de 
vómito.[5] Os sinais clínicos mais comuns da parvovirose costumam ser não específicos: 
anorexia, depressão, letargia e febre.[2] Sinais mais específicos como vómitos e diarreia (mucóide 
ou hemorrágica) podem surgir.[2] Devido a grandes perdas de água e proteínas pelo trato 
gastrointestinal, a desidratação também é possível, podendo levar rapidamente a choque 
hipovolémico.[2] A lesão gastrointestinal também aumenta o risco de mobilização de bactérias e 
consequentemente septicemia.[2] A hematoquezia deve-se à perda de integridade da mucosa.[6] 
A dor abdominal, quando presente, é devida à gastroenterite aguda ou intusceção intestinal 
(menos comum).[2] A maioria das alterações hematológicas ocorrem devido à destruição das 
células progenitoras hematopoiéticas. A linfopenia é o achado mais consistente na parvovirose.[2] 
A leucopenia não é encontrada em todos os cães infetados, contudo quando presente é 
usualmente proporcional ao estadio e gravidade da doença.[1] Os cachorros com quadros graves 
da doença geralmente têm leucócitos totais inferiores a 1030 células/µl, linfopenia persistente, 
monocitopenia e eosinopenia.[1] A anemia, principalmente em fases mais avançadas, é devida à 
hemorragia intestinal e à hemodiluição pela fluidoterapia.[2] A hiper-coagulabilidade sem 
coagulopatia intravascular disseminada associada, quando presente, ocorre secundariamente à 
endotoxemia, efeitos coagulantes mediados por citocinas no endotélio vascular, perda de 
antitrombina pelo trato gastrointestinal, aumento do consumo de antitrombina e 
hiperfibrinogenemia.[2] As alterações bioquímicas secundárias a infeção são usualmente 
inespecíficas.[2] A anorexia, os vómitos e a diarreia podem levar a hipocalemia, hiponatremia e 
hipocloremia,[2] e dependendo da gravidade do vómito e do tipo de diarreia, os cães podem 
encontrar-se com pH normal, acidémicos ou alcalémicos.[2] A hipoalbuminemia pode levar a 
resultados na bioquímica que aparentam hipocalcemia.[2] Hipogamaglobulinemia e hiper- α2-
globulinemia podem também estar presentes.[2] O aumento dos níveis séricos de ureia, creatinina 
e fósforo livre estão associados a desidratação,[2] e o aumento das enzimas hepáticas deve-se à 
hipóxia hepática, secundária a hipovolemia.[2] Índices de stresse oxidativo eritrocitário 
significativamente elevados são um achado frequente.[2] A enterite por parvovírus está também 
associada à diminuição dos níveis de citrulina no plasma de cães (93% dos casos), um indicador 
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da massa de enterócitos, frequentemente utilizado em humanos.[2] Os testes endócrinos podem 
ser realizados para avaliar a gravidade da doença, uma vez que altos níveis de cortisol sanguíneo 
e baixos níveis de tiroxina (T4), 24 e 48h após admissão, estão associados a mortalidade.[2] 
Um cão de raça pura com idade compreendida entre 6 semanas e 6 meses que apresente 
vómitos e diarreia com muco ou sangue, que tenha leucopenia e marcada hipocitrulinemia deve 
ser considerado infetado por parvovírus até que algo prove o contrário.[2] A Thay apresentava 
todas essas características (com exceção da hipocitrulinemia que não foi explorada), motivo pelo 
qual se seguiu um teste ELISA para antigénio fecal de parvovírus, que obteve um resultado 
positivo. 
O diagnóstico definitivo de parvovirose deve ser realizado pela demonstração do PVC nas fezes 
e serologia, e em caso de morte, com necrópsia e histologia.[3] Os testes ELISA para identificação 
do antigénio fecal estão disponíveis para uso veterinário,[3] tendo uma sensibilidade baixa 
(81,8%) e especificidade alta (100%).[7] Os falsos negativos estão associados ao aparecimento 
de anticorpos que se ligam ao antigénio do PVC, impedindo a ligação dos anticorpos presentes 
no teste.[1] O PVC é fracamente detetado por este teste quando passaram mais de 10-12 dias da 
infeção ou quando a excreção viral é intermitente.[1] Há também a possibilidade de ter uma 
resposta falsa-positiva fraca 4-8 dias após vacinação.[1] As características dos diferentes testes 
utilizados encontram-se na tabela 2 (anexo I). Independentemente da sensibilidade do teste 
diagnóstico utilizado, um cão com história e sinais clínicos consistentes com enterite por 
parvovírus deve ser tratado como se estivesse infetado.[7]  
A enterite por parvovírus está associada a uma taxa de sobrevida de 9,1% na ausência de 
tratamento, e 64% ou superior quando tratado.[3] O facto de não haver tratamento específico da 
parvovirose faz com que o tratamento continue a ser de suporte.[3] A fluidoterapia é o aspeto mais 
importante no maneio clínico, e deve ser administrada enquanto o vómito e/ou a diarreia 
estiverem presentes.[1] O objetivo é tratar a desidratação, restabelecer o volume circulante e 
corrigir as alterações eletrolíticas e ácido-base.[3] O fluido de eleição é o LR, com uma taxa de 
administração a depender da condição clínica do animal.[3] Os défices de fluido devem ser 
restabelecidos em 1-6 horas, e uma vez restaurada a perfusão, a taxa é reduzida para a dose 
de manutenção.[3] A Thay não se encontrava desidratada e tinha a pressão arterial normal, pelo 
que se começou logo com uma taxa de manutenção. Os cachorros estão predispostos ao 
desenvolvimento de hipocalemia e hipoglicemia, sendo recomendada a monitorização de 
potássio, glicose, proteínas sanguíneas e hematócrito pelo menos uma vez por dia.[3] A 
quantidade de potássio a administrar encontra-se na tabela 3 anexo I e não deve ultrapassar os 
0,5 mEq/kg/h.[3] A suplementação com dextrose pode ser necessária, devendo-se adicionar à 
solução eletrolítica até obter concentrações finais de 2,5% ou 5%.[3] Se os níveis de proteína total 
se encontrarem abaixo de 35 g/L (albumina <20 g/L),[3] o tratamento com colóides ou transfusão 
de plasma são recomendados.[3] O plasma sanguíneo tem a vantagem de fornecer albumina, 
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imunoglobulinas e inibidores da protease do soro, o que ajuda na neutralização do vírus e na 
resposta inflamatória.[3] Em casos de anemia, a transfusão de sangue inteiro ou concentrado de 
eritrócitos estão recomendadas.[3] O tratamento com antibiótico está indicado, uma vez que a 
barreira intestinal comprometida e a neutropenia aumentam o risco de sepsis.[1] De forma a 
administrar uma antibioterapia de largo espectro, esta contempla a combinação de um antibiótico 
β-lactâmico (ampicilina 20 mg/kg, iv, TID) ou de uma penicilina resistente à β-lactamase 
(amoxicilina + ácido clavulânico 20 mg/kg, iv, TID) com um aminoglicosídeo (amicacina 20 mg/kg 
iv, im ou sc, SID)[3] ou quinolona (enrofloxacina 5-20 mg/kg, iv, SID).[1, 5] O uso de metronidazol 
(15-20 mg/kg, po, SID) é recomendado na presença de protozoários nas fezes.[3] Neste caso 
optou-se pelo uso de ampicilina (22 mg/kg, iv, TID) e gentamicina (4 mg/kg, iv, BID). O vómito, 
presente na maioria dos casos, leva a grandes perdas de fluidos e eletrólitos, interfere com o 
suporte nutricional e impede a administração oral de medicação, razão pela qual o uso de 
antieméticos é indicado.[3] Os antieméticos mais utilizados são a metoclopramida, a 
proclorperazina e o ondasetron.[3] No caso da Thay utilizou-se a metoclopramida (1,5 mg/kg/dia, 
iv, infusão continua) e o maropitant (1 mg/kg, sc, SID). A metoclopramida vai aumentar a pressão 
no esfíncter esofágico e estimular a motilidade no trato digestivo superior;[3] o maropitant é usado 
devido à sua ação antiemética central e propriedade analgésica. Em casos de vómitos 
prolongados, esofagite ou indícios de úlceras gástricas, está recomendado o uso de um 
modificador da acidez gástrica, como a ranitidina (1-2 mg/kg, po ou iv, BID ou TID) e de um 
protetor da mucosa gástrica, como o sucralfato (0,5-1 g/cão, po, TID ou QID).[5] A glutamina, 
arginina e ácidos gordos ómega-3 têm a capacidade de modular o sistema imune em situações 
em que o suplemento de nutrientes está alterado.[6] A alimentação entérica suplementada com 
estes nutrientes tem mostrado benefícios, reduzindo a morbilidade, mortalidade, tempo de 
internamento e complicações derivadas de sepsis.[6] A glutamina, usada no caso da Thay, é o 
principal substrato metabólico a exercer efeitos tróficos sobre os enterócitos, ajudando na sua 
função normal.[6] Maioritariamente obtida através da absorção intestinal e sintetizada no intestino 
saudável, em casos de doença intestinal a sua capacidade de síntese é inadequada para as 
necessidades dos enterócitos, sendo o seu suplemento importante para manter a integridade da 
mucosa e reparar danos sofridos.[6] Esta também é importante para a produção de uma camada 
protetora de muco e para uma adequada função celular imune.[6] As doses recomendadas são 
de 0,5 g/kg/dia dividido em duas tomas com água.[6] A alimentação do animal deve ser efetuada 
assim que possível. Alimentar pequenas quantidades de dieta líquida por um tubo 
nasoesofágico, ajuda numa recuperação mais rápida do intestino.[5] A abordagem pode também 
passar pela administração de pequenas quantidades de comida facilmente digerível, mesmo na 
presença de vómitos, havendo evidências de melhoria clínica.[3] Existem porém outras terapias 
descritas como o uso de plasma hiper-imune ou soro com anti-endotoxinas, que demonstraram 
uma redução da mortalidade, no entanto custos elevados limitam a sua utilização.[1] O uso de 
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interferão ómega recombinante felino (IFN-ω) a doses de 2,5 x 106 unidades/kg, quando 
administrado no início do tratamento, reduz os sinais e a mortalidade.[1] O uso de IgG canino 
liofilizada diminui a gravidade da doença, o custo de tratamento e o tempo de hospitalização.[1] 
A altura ideal para emitir um prognóstico em cães infetados por parvovírus é 24h após a 
admissão.[2] Um bom e um mau prognóstico deve ser dado tendo em conta as características 
presentes nas tabelas 4 e 5 do anexo I, no entanto cabe ao clínico decidir quais os parâmetros 
mais importantes em cada caso.[2] Resolveu-se classificar o prognóstico da Thay como 
reservado, uma vez que 24h após a admissão, apresentava leucopenia e trombocitopenia, 
diarreia com hematoquezia, vómitos e temperamento linfático. 
O Parvovírus pode persistir durante meses no ambiente, o que torna difícil o seu controlo. O 
hipoclorito de sódio (lixívia) diluído (1:32) é um dos poucos desinfetantes capaz de matar o vírus, 
no entanto demora 10 minutos até surtir efeito.[5]  
A vacinação é essencial na prevenção desta doença.[3] Devido ao facto de os anticorpos 
maternais serem transmitidos pelo leite, a vacinação só deve ser iniciada após os cachorros 
serem desmamados.[3] De momento, o protocolo vacinal de eleição consiste no uso de vacina 
viva modificada com alta titulação, com início às 6-8 semanas de vida do cachorro, dependendo 
da quantidade de anticorpos que o cachorro recebeu da progenitora.[3, 5] As seguintes 
administrações são às 9 e 12 semanas de idade.[3] Estudos demonstram que esta vacina é capaz 
de manter um bom nível de proteção durante 3 anos.[1] Em caso de ser necessário vacinar antes 
das 5-6 semanas de idade, o uso de vacina inativa é considerada mais segura.[5] Esta consegue 
garantir uma proteção de 15 meses quando dada em doses seguidas.[1] A Thay tinha o protocolo 
vacinal completo e mesmo assim foi infetada. A causa mais comum para a sua ineficácia é a 
reação cruzada com os anticorpos maternais.[4] Infelizmente não se obteve informação do tipo de 
vacina recebido, mas investigadores acreditam que a imunidade induzida por vacinas PVC-2 é 
eficaz contra o vírus homólogo, mas reduzida contra as outras variantes, havendo sugestões 
para o uso de vacinas preparadas para as estirpes que circulam no território.[4]  
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Caso clínico 2: Oncologia - Carcinoma das células de transição na bexiga 
Caracterização do animal e motivo da consulta: Layla era um canídeo de raça São Bernardo, 
fêmea esterilizada, de 9 anos de idade com 60 kg de peso vivo. Apresentou-se à consulta no 
Hospital Veterinário Molins (HVM) referenciada por outro veterinário, com história de disúria e 
perda de peso. Anamnese/história clínica: A Layla estava corretamente vacinada, 
desparasitada interna e externamente. Um mês antes da consulta, teve episódios de urina 
avermelhada que após um tratamento de 10 dias com antibiótico cessaram. No momento da 
consulta não se encontrava medicada. Tinha sido sujeita a uma OVH há cerca de 2 anos devido 
a uma infeção uterina. Morava num apartamento, comia bem, sendo alimentada com ração seca 
comercial de boa qualidade. Não tinha outros animais como coabitantes, tendo apenas contacto 
com outros cães durante o passeio. Não realizara qualquer viagem ultimamente e não tinha o 
hábito de roer/comer alimentos ou objetos fora da sua comida habitual. Não tinha acesso a 
qualquer tipo de tóxico. Não apresentava nictúria, a quantidade de urina e frequência de micções 
não estavam alteradas, não assumindo qualquer posição anormal durante a micção, no entanto, 
desde há uns dias que demorava mais tempo a urinar sem ter aparentemente dor associada. Os 
donos não relataram nenhuma história de trauma ou fatores agravantes. A quantidade de água 
ingerida no dia-a-dia não estava alterada, bebendo menos de 6 litros ao dia. Relatos de perda 
de peso no último mês foram mencionados. Nas perguntas dos restantes sistemas, o proprietário 
não referiu nenhuma alteração. Exame estado geral/dirigido: A atitude em estação, movimento 
e decúbito eram adequadas. A Layla estava alerta e exibia um temperamento equilibrado. Tinha 
uma condição corporal normal, os movimentos respiratórios eram costoabdominais, no entanto 
não foram avaliados devidamente pois a Layla estava a arfar. O pulso era normal com frequência 
de 104 ppm, temperatura 38,3ºC, grau de desidratação inferior a 5% e os gânglios linfáticos não 
apresentavam alterações. A palpação abdominal estava normal. Os restantes parâmetros do 
exame geral e urinário foram considerados normais. Lista de Problemas: Disúria e perda de 
peso. Principais diagnósticos diferenciais: Neoplasia (carcinoma de células de transição 
(CCT), carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma, rabdomiossarcoma, linfoma, 
hemangiosarcoma, fibroma), infeção do trato urinário, urolitíase, cistite idiopática, trauma. 
Exames complementares no dia da consulta:  Hemograma, bioquímica sérica e provas de 
coagulação normais. Urianálise: colheita feita por cistocentese, urina de cor amarelo turvo e 
densidade 1,020; tira urinária com ph 6, proteínas e sangue positivo; Sedimento com células 
epiteliais em grande quantidade e poucos eritrócitos intactos; Urocultura: negativa. Ecografia 
abdominal (figura 1 anexo II): Massa de contornos irregulares no trígono vesical de 3,79 cm x 
2,84 cm, sem envolvimento da parede vesical aparente. Teste antigénio de células de transição 
positivo. Cistoscopia (Figura 2 anexo II): massa no trígono vesical direito, não obstruindo a uretra; 
realização de biópsia de incisão com suspeita de carcinoma de células de transição (CCT). 
Tomografia computorizada (TC) helicoidal simples e com cistografia excretora (figura 3 anexo II): 
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massa de contornos irregulares, próximo da saída do ureter direito no trígono vesical; não foram 
observadas metástases torácicas e abdominais. Citologia e histopatologia: biópsia de incisão por 
cistoscopia; resultados 1 semana depois da colheita; proliferação de limites não evidenciáveis, 
formada por células epiteliais organizadas em estruturas sólidas separadas por bandas de tecido 
trabecular; as células continham um citoplasma moderadamente amplo, eosinofílico, com núcleo 
arredondado, irregular, anisocariótico e com nucléolo patente; presença focal de algumas áreas 
de necrose associada a infiltração inflamatória linfocítica. Diagnóstico: Carcinoma de células de 
transição no trígono vesical direito. Tratamento: Enquanto se aguardava pelo resultado da 
urocultura e da histopatologia, começou-se a medicação com amoxicilina (10 mg/kg, po, BID), 
firocoxib (5 mg/kg, po, SID) e omeprazol (0,5 mg/kg, po, SID) durante uma semana. 
Prognóstico: Existem múltiplos tratamentos que demonstram remissão ou controlo da doença 
por alguns meses e uma boa qualidade de vida.[1] Infelizmente, a maioria dos cães morre da 
doença.[1] O tempo de sobrevida tem sido associado ao estadiamento tumoral quando do 
diagnóstico.[1] A Layla foi classificada como T1N0M0, com uma esperança média de vida de 203-
234 dias. Evolução: Após a chegada dos resultados, conversou-se com o proprietário sobre o 
prognóstico e tratamento que consistiria em cistotomia para remoção da neoplasia e possível 
recolocação do ureter ou nefrectomia seguida de tratamento anti-inflamatório por tempo 
indeterminado. Um prognóstico mais exato seria dado após citologia dos gânglios linfáticos. 
Devido ao prognóstico, aos cuidados pós-cirúrgicos e à idade da cadela, o proprietário decidiu 
não partir para cirurgia, querendo porém dar-lhe uma boa qualidade de vida. A cadela continuou 
o tratamento anti-inflamatório com firocoxib até nova avaliação. Contudo, a Layla continuou o 
seu tratamento e avaliação no seu veterinário inicial, pelo que não foi possível obter qualquer 
informação sobre a sua evolução. Discussão: A disúria caracteriza-se por uma dificuldade e/ou 
dor em urinar.[2] Os animais com disúria normalmente adotam uma posição típica ao urinar, 
mostrando esforço ou dificuldade enquanto o fazem, podendo aparentar estar preocupados ou 
em stresse.[2] A Layla não apresentava dor, mas relatos de períodos longos a urinar quantidades 
normais de urina indicam dificuldades. Existem dois processos distintos pelo qual pode ocorrer 
disúria: doenças do trato urinário inferior em que ocorre irritação ou inflamação da mucosa, e 
doenças que causam estreitamento ou obstrução da uretra ou parte terminal da bexiga. [2] A 
irritação/inflamação seriam pouco prováveis, uma vez que normalmente vêm acompanhados de 
dor.[2] As causas mais frequentes para estreitamento das vias inferiores são massas, e para 
obstrução são cálculos urinários.[2] Uma vez que a Layla não aparentava ter obstrução total, a 
causa mais provável na nossa lista de diagnósticos diferenciais foi a presença de uma massa, 
não esquecendo que as duas causas mais frequentes de disúria em cães são infeção do trato 
urinário (principalmente vias urinárias baixas) e urolitíase.[2] A hematúria está muitas vezes 
associada a disúria, e a Layla tinha um passado histórico de hematúria. Esta pode ser devida à 
perda de sangue pelo parênquima renal ou, mais frequentemente, lesões nos ureteres, bexiga 
Oncologia 
   9 
 
ou uretra.[2] A perda de peso sem perda do apetite poderia ser justificada por um fenómeno 
chamado “caquexia tumoral”, em que perda de peso e alterações metabólicas são observadas 
em doentes oncológicos, apesar da alimentação normal.[1]  
Em casos de disúria, após fazer uma anamnese completa, um exame geral e dirigido adequados 
e uma lista dos diagnósticos diferenciais mais prováveis, um hemograma, bioquímica, urianálise 
e cultura urinária estão indicados. [2] O hemograma e o painel bioquímico da Layla não 
apresentaram alterações e a urianálise revelou apenas uma pequena quantidade de eritrócitos, 
proteínas e uma grande quantidade de células epiteliais. A proteinúria, em casos de disúria, 
costuma ter origem pós-renal, associada a inflamação causada por infeção, urólitos e tumores.[2] 
Grandes quantidades de células epiteliais são observadas em casos de mucosa inflamada, 
hiperplásica ou neoplásica.[2] A quantidade de eritrócitos presente provavelmente deveu-se ao 
método de colheita.[2] A ausência de células inflamatórias e bactérias no sedimento torna pouco 
provável a infeção, e a ausência de cristalúria torna pouco provável a presença de urólitos, [2] 
restando como causa mais provável, neoplasia. Uma vez que o resultado da urocultura tardaria 
a chegar (revelando-se com ausência de bactérias), resolveu-se realizar uma ecografia 
abdominal para ver se haveriam alterações visíveis, estando indicado o seu uso em casos de 
disúria.[2] Na ecografia observou-se uma massa de contornos irregulares no trígono vesical, o 
que justificou toda a sintomatologia, não tendo sido observadas outras anomalias. A neoplasia 
mais comum da bexiga é o CCT (90% dos casos),[1, 3] havendo outros tipos menos frequentes 
como o carcinoma de células escamosas, o adenocarcinoma, o rabdomiossarcoma, o linfoma, o 
hemangiossarcoma e o fibroma.[1] O CCT costuma estar localizado no trígono vesical, podendo 
também ser encontrado na uretra e próstata.[1] Lesões papilares e espessamento da parede da 
bexiga estão frequentemente associadas, contribuindo para obstrução total ou parcial do trato 
urinário.[1] As causas para a formação desta neoplasia são multifatoriais, tendo como fatores de 
risco a exposição a inseticidas e ciclofosfamidas, a obesidade, o sexo (feminino) e a raça (pura, 
mais frequentemente Terrier escocês).[1] Os sinais clínicos comuns incluem hematúria, disúria e 
polaquiúria, podendo raramente estar presente claudicação por metástases ósseas ou 
osteopatia hipertrófica.[1] Os sinais urinários podem estar presentes durante meses, e podem 
resolver-se temporariamente com antibióticos (algo provavelmente ocorrido com a Layla).[1] O 
exame físico que inclui toque retal pode revelar espessamento da uretra e trígono vesical, 
linfadenomegalia ilíaca, massa na bexiga ou bexiga distendida.[1] No entanto, a ausência de 
alterações no exame físico não excluem CCT.[1] 
As células neoplásicas podem estar presentes na urina em 30% dos casos, sendo 
frequentemente indistinguíveis de células epiteliais associadas a inflamação.[1] A possibilidade 
de haver células neoplásicas na urina torna a cistocentese um método inadequado de recolha 
de urina, por haver a possibilidade de disseminar células em outros órgãos.[1] O teste urinário 
para o antigénio do CCT tem elevada sensibilidade mas baixa especificidade,[1] fazendo com que 
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resultados negativos tornem pouco provável a presença dessa neoplasia, razão pela qual foi 
realizada na Layla depois de a massa ter sido visualizada na ecografia. O resultado veio positivo 
para o antigénio de CCT, mas a sua baixa especificidade torna necessária a realização de mais 
testes.[1] O diagnóstico de CCT requer a confirmação histopatológica.[1] Os métodos para obter 
amostras de tecido incluem citostomia, cistoscopia e cateterização traumática.[1] A cistoscopia 
permite inspecionar as estruturas anatómicas e obter uma biópsia por meio não invasivo,[1] razão 
pela qual realizamos essa técnica na Layla. As provas de coagulação foram realizadas antes da 
biópsia pois esta pode induzir hemorragia. O motivo pelo qual efetuamos uma TC antes da 
realização da cistoscopia deveu-se ao facto de estar aconselhado o uso de imagiologia para 
saber a localização exata da neoplasia, qual o seu tamanho, e para procurar metástases em 
zonas comuns como gânglios linfáticos, fígado e pulmões e menos frequentemente osso, sendo 
a TC a técnica de eleição.[1, 4] Com o auxílio da TC definiu-se corretamente a localização da 
massa (trígono vesical direito) e não se detetou nenhuma metástase. Outras técnicas de 
diagnóstico mais recentes incluem hibridização fluorescente in situ (FISH), diagnóstico 
fotodinâmico e sistema de iluminação “narrow band imaging”.[3] A FISH é um teste citogenético 
que permite detetar aberrações cromossómicas nas células uroteliais da urina, tem uma 
sensibilidade maior que a citologia urinária (81%) e especificidade semelhante (98%), tornando-
se particularmente útil na avaliação da resposta a tratamentos, no entanto o custo elevado desta 
técnica limita a sua utilização.[3] O diagnóstico fotodinâmico consiste na administração de 
hexaminolevulinato na bexiga, uma substância que causa acumulação de moléculas 
fluorescentes em tecidos com elevado metabolismo como células cancerígenas, permitindo a 
fluorescência destes tecidos quando expostos a luz azul.[3] Esta técnica tem uma elevada 
sensibilidade, mas uma baixa especificidade, sendo utilizada em situações em que não é visível 
o tumor, como lesões de carcinoma in situ.[3] O sistema de iluminação “Narrow Band Imaging” 
consiste na exposição de tecidos a dois tipos de luz de espectros diferentes (azul e verde), 
permitindo a distinção entre endotélio normal e tecidos altamente vascularizados, como o caso 
do CCT, porém esta técnica tem uma especificidade muito baixa (27,8%), dando falsos positivos 
em casos de inflamação e trauma.[3]  
As possibilidades de tratamento do CCT vesical incluem processos cirúrgicos, radioterapia, 
quimioterapia ou combinações das anteriores. A cirurgia está indicada nos seguintes casos: 
necessidade em obter tecido para diagnóstico; lesões afastadas do trígono onde é possível tentar 
remover o CCT; necessidade de manter ou restaurar o fluxo de urina.[1] A excisão cirúrgica 
completa não é usualmente possível dado a sua localização, envolvimento da uretra e presença 
de metástases, além de que a cirurgia é raramente curativa.[1] Quando o objetivo é manter o fluxo 
de urina, técnicas como a colocação de um stent uretral estão indicadas, anastomose uretero-
colónicas tem frequentemente complicações, e citostomia com colocação de um cateter pré-
púbico tem o inconveniente de ser necessária a remoção diária de urina.[1] Não existem muitos 
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estudos sobre o uso de radioterapia no CCT vesical, mas casos de sobrevida por 1 ano após 
diagnóstico estão relatados.[1] Porém, esta técnica é acompanhada de muitas complicações 
como incontinência urinária e cistite com polaquiúria e estrangúria.[1] A terapia local é outra 
possibilidade, com aplicações na bexiga de mitomicina (700 μg/mL, permanecendo 1h na bexiga, 
fazendo 2 dias consecutivos por mês), porém muitos efeitos secundários foram observados (e.g. 
mielossupressão e efeitos gastrointestinais).[1] A “electromotive drug administration” surgiu 
recentemente e é uma evolução da técnica de aplicação vesical, consistindo na aplicação de 
uma corrente elétrica na bexiga para facilitar a propagação do fármaco na parede vesical, 
conseguindo melhores resultados em menos tempo.[3] O tratamento médico sistémico é a 
principal forma de tratamento do CCT, baseando-se na utilização de quimioterapia, inibidores da 
cicloxigenase (COX) (inibidores COX-2 seletivos-COXIBs e não seletivos) e combinação de 
ambos.[1] Este tratamento permite em raras ocasiões a remissão total do tumor, sendo mais 
frequente o controlo do seu crescimento, melhor qualidade de vida e aumento do tempo de 
sobrevida, porém, efeitos secundários são comuns.[1] Os protocolos baseiam-se num controlo 
regular (cada 4-8 semanas), em que medições são feitas à neoplasia e um exame geral do animal 
é feito para avaliar estado de saúde e qualidade de vida.[1] Se os efeitos secundários são 
suportáveis, a qualidade de vida é boa, e o tumor está controlado, o protocolo médico mantem-
se, caso contrário um novo tratamento é aplicado, baseando-se na resposta do tumor e tolerância 
ao tratamento.[1] Com estes protocolos o crescimento do tumor pode ser controlado em 75% dos 
animais, mantendo uma boa qualidade de vida e uma esperança média de vida de 
aproximadamente 1 ano.[1] A resistência adquirida ou produção de células resistentes ao 
tratamento pensa-se ser uma das principais causas para a falha da terapia.[1] O sucesso da 
combinação de medicamentos, em comparação com o uso isolado, está atribuído à capacidade 
de superar a resistência natural e adquirida das células tumorais, bem como à possibilidade de 
usar agentes que provocam efeitos secundários dose limitantes.[1] Os dois tratamentos mais 
frequentemente usados são a utilização isolada de um inibidor COX e a combinação deste com 
mitoxantrona.[1] Outros protocolos e os seus resultados na esperança média de vida encontram-
se na tabela 1 anexo II.[1, 4-6] O CCT tem uma grande quantidade de COX expressa na superfície 
das suas células, maioritariamente COX-2.[5] O efeito dos inibidores da COX (como piroxicam) e 
da COX-2 (como deracoxib e firocoxib) nas células cancerígenas ainda não está bem 
esclarecido, porém observa-se indução de apoptose dessas células e capacidade anti-
angiogénica.[4, 5] A vantagem dos COXIBs sobre os inibidores não seletivos da COX é que os 
primeiros não têm tantos efeitos gastrointestinais secundários e são mais seguros para o rim. [1, 
4, 5] O uso destes fármacos isoladamente tem fins paliativos, quando conjugados com cisplatina, 
com doxorrubicina ou com mitoxantrona permitem aumentar o seu efeito anti-tumoral.[4,5] A 
combinação farmacológica que promoveu uma maior nível de remissões (57%) foi a da cisplatina 
com o firocoxib, porém foram observados efeitos nefrotóxicos significativos.[4, 5] A conjugação de 
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cirurgia com o deracoxib pós-operatório foi o protocolo que obteve a maior esperança média de 
vida, com uma média de 749 dias após o início do tratamento.[1] O protocolo que se queria utilizar 
na Layla era uma conjugação de cirurgia e firocoxib (uma vez que o deracoxib não é 
comercializado na europa). Os proprietários não quiseram partir para cirurgia dado o mau 
prognóstico da doença e os cuidados pós-operatórios, sendo a sua principal preocupação a 
qualidade de vida da Layla. O uso de COXIBs está associado a poucos efeitos secundários, 
tendo dois estudos demonstrado uma esperança média de vida de 323 dias para o deracoxib e 
105 para o firocoxib, porém no estudo com firocoxib os animais já estavam num estado muito 
avançado da doença, não sendo os valores verdadeiramente representativos.[1, 5] O uso de 
firocoxib está associado a uma boa qualidade de vida dos animais,[5] não estando reportados 
casos de remissão total da doença.[5] Porém, um artigo não publicado (realizado por uma 
empresa farmacêutica) reporta a capacidade anti-tumoral do fármaco.[1] O antibiótico prescrito 
inicialmente à Layla foi necessário devido à possibilidade de haver uma infeção do trato urinário, 
uma vez que o resultado da cultura ainda não tinha chegado. O omeprazol (um inibidor da bomba 
de protões) foi utilizado para diminuir a probabilidade de ocorrência de efeitos gastrointestinais 
secundários ao uso de firocoxib. 
O prognóstico é baseado no estadiamento tumoral quando do diagnóstico.[1] O sistema de 
estadiamento da Organização Mundial de Saúde tem em conta parâmetros como o grau de 
invasão tumoral (T), o envolvimento de gânglios linfáticos (N) e a presença de metástases 
distantes (M) (tabela 2 anexo II), resultando a sua aplicação em diferentes graus com diferentes 
médias de sobrevida: T1 ou T2 com 218 dias; T3 com 118 dias; N0 com 234 dias; N1 com 70 dias; 
M0 com 203 dias; M1 com 105 dias.[1] Tendo em consideração a impossibilidade de obter uma 
citologia dos gânglios linfáticos, o prognóstico foi feito tendo por base os dados obtidos por 
diagnóstico por imagem. Classificou-se a Layla como T1N0M0, com uma esperança média de vida 
de 203-234 dias. 
Referências: 
1. Knapp, D.W., McMillan S.K. (2012) "Tumors of the Urinary System" in Withrow and MacEwen's 
Small Animal Clinical Oncology, 5th Ed: Elsevier - Health Sciences Division, pp. 83-92, 157-179, 
572-582. 
2. David A., Watson J. (2007) "Dysuria and haematuria"in Elliott J., Grauer G.F. BSAVA Manual of 
Canine and Feline Nephrology and Urology, 2nd Ed: BSAVA, pp. 1-8, 69-78, 87-116, 252-263. 
3. Martyn-Hemphill C., et al., (2013) "Recent advances in diagnosis and treatment of transitional cell 
carcinoma of the bladder" International Journal of Surgery, 11(9): pp. 749-52. 
4. Robat C., et al., (2013) "Retrospective evaluation of doxorubicin-piroxicam combination for the 
treatment of transitional cell carcinoma in dogs" Journal of Small Animal Practice, 54(2): pp. 67-
74. 
5. Tan K.M, et al., (2013) "Randomized Trial of Cisplatin versus Firocoxib versus Cisplatin/Firocoxib 
in Dogs with Transitional Cell Carcinoma of the Urinary Bladder" Journal of Veterinary Internal 
Medicine, 27(1): pp. 126-133. 
6. Schrempp D.R., et al., (2013) "Metronomic administration of chlorambucil for treatment of dogs 
with urinary bladder transitional cell carcinoma" Journal of the American Veterinary Medical 
Association, 242(11): pp. 1534-1538.
 
Endocrinologia 
   13 
 
Caso clínico 3: Endocrinologia - Hiperadrenocorticismo hipófiso-dependente 
Caracterização do animal e motivo da consulta: A Khloe era um canídeo da raça Yorkshire 
terrier, fêmea esterilizada, de 10 anos de idade e 5,7 kg de peso que foi apresentada à consulta 
de referência na UTVMC para investigação de possível hiperadrenocorticismo por história de 
polaquiúria e polipneia. Anamnese/história clínica: Os proprietários adquiriram a Khloe num 
canil há 5 anos. Ao momento da consulta apresentava um protocolo vacinal correto, 
desparasitação interna e externas atualizadas e não estava a ser sujeita a nenhuma medicação. 
Não foram descritos antecedentes médico-cirúrgicos, com exceção de uma OVH eletiva antes 
de ser adotada. A Khloe morava numa vivenda e era alimentada com ração seca de boa 
qualidade. Não tinha o costume de roer ou comer alimentos ou objetos fora da sua comida 
habitual. Era o único animal em casa, não tinha acesso a lixos nem tóxicos e nunca havia 
realizado viagens. Os proprietários referiram que quando a adotaram, ela já apresentava 
polipneia e já urinava aproximadamente de 2 em 2 horas. Quando questionados, referiram que 
a quantidade de água ingerida parecia ligeiramente aumentada nas últimas semanas, sendo 
incapazes de a quantificar. A quantidade de urina por micção sempre foi grande, tendo também 
aumentado significativamente nas últimas semanas. Nas perguntas dos restantes sistemas não 
foram observadas alterações. Exame do estado geral: A atitude em estação, movimento e 
decúbito eram adequadas. A Khloe estava alerta e exibia um temperamento equilibrado. Tinha 
uma condição corporal de 7/9. Os movimentos respiratórios eram costoabdominais, no entanto 
não foram avaliados devidamente pois a Khloe estava a arfar. Na avaliação oral apresentava 
tártaro e ligeira gengivite. O pulso era normal com uma frequência de 160 ppm, temperatura 38,3 
ºC, grau de desidratação inferior a 5% e os gânglios linfáticos não apresentavam alterações. A 
auscultação cardíaca e respiratória foi considerada normal. A palpação abdominal foi 
considerada normal com exceção do fígado aumentado de tamanho. Lista de Problemas: 
polipneia, possível poliúria/polidipsia (Pu/Pd), hepatomegalia, tártaro e gengivite. Principais 
diagnósticos diferenciais: hiperadrenocorticismo (HAC), diabetes mellitus, insuficiência renal 
crónica, neoplasia. Exames complementares à chegada: Pressão arterial sistólica: 250 mmHg 
e 210 mmHg (com 2h de intervalo, altura em que a Khloe acalmou). Hemograma e bioquímica 
(tabelas 1 e 2 anexo III): trombocitose, hipercolesterolemia, hiperproteinemia com 
hiperglobulinemia, aumento da fosfatase alcalina (ALP) e alanina aminotransferase (ALT), ligeira 
hiperglicemia e hipercalcemia. Urianálise (tabela 3 anexo III): Proteinúria e hipostenúria. Rácio 
proteína: creatinina urinário (RP:CU): 1,96 (ref: <0,5). Urocultura: negativa. Teste de estimulação 
com a ACTH (TEACTH) (0,25 mg/cão iv de ACTH sintética): a concentração sérica de cortisol 
([C]) basal foi de 165,04 nmol/L (0h) e 878,3 nmol/L 1h depois da administração de ACTH. 
Radiografia torácica (figura 1 anexo III): não foram observadas alterações pulmonares; 
hepatomegalia. Ecografia abdominal: as adrenais estavam ligeiramente aumentadas, simétricas 
e sem alterações de ecogenicidade; hepatomegalia com ligeira hiperecogenicidade. 
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Diagnóstico: Hiperadrenocorticismo hipófiso-dependente (HAC HD). Tratamento e evolução: 
Para controlar a hipertensão e a proteinúria iniciou-se o tratamento com amlodipina (0,1 mg/kg, 
po, SID). Foi sugerido iniciar o tratamento do HAC HD com mitotano, no entanto a decisão final 
seria da responsabilidade do veterinário assistente. Foi-lhe marcada uma reavaliação no seu 
médico veterinário em uma semana, para reavaliar a proteinúria, a hipertensão e para começar 
o mitotano. Foi recomendada uma limpeza da cavidade oral para tratar a doença periodontal. 
Uma semana depois, o médico veterinário contactou-nos para informar que a Khloe andava a 
arfar menos e a urinar menos desde o início do tratamento com amlodipina, no entanto 
continuava com proteinúria e hipertensão (217 mmHg, 164 mmHg e 185 mmHg). Adicionou-se 
enalapril (0,45 mg/kg, po, SID) ao tratamento para ajudar a controlar a proteinúria e a 
hipertensão. A Khloe começou a tratamento com mitotano (dose de indução 25 mg/kg po BID 
com comida) durante 7-10 dias até nova reavaliação ou até o aparecimento de efeitos 
secundários. Não foi obtida mais informação sobre o caso após este último contato. 
Prognóstico: Bom, se mantido o tratamento. Discussão: O HAC é das doenças endócrinas 
mais frequentes em cães, cujos sinais clínicos se devem ao aumento crónico dos níveis de 
cortisol circulante.[1] A Khloe padecia da forma mais comum de HAC, o HAC dependente da 
hormona adrenocorticotrópica (ACTH), que corresponde a aproximadamente 80-85% dos 
casos[2]. Esta hormona pode ser produzida em excesso na hipófise (HAC HD), ou pode ser 
produzida ectopicamente (HAC por secreção ectópica de ACTH), doença extremamente rara.[1] 
O HAC independente de ACTH corresponde aos restantes 15-20% dos casos.[2] Este pode ser 
devido a um tumor funcional na adrenal, denominado HAC adreno-dependente (HAC AD), à 
administração iatrogénica de glucocorticóides (HAC iatrogénico), ou devido a HAC dependente 
da alimentação (extremamente raro).[1] 
O HAC HD pode ocorrer secundariamente a uma neoplasia na adeno-hipófise (80% dos casos), 
ou no lobo intermédio da hipófise.[1] O microadenoma é a forma mais comum de neoplasia, 
medindo <10mm de comprimento. Neoplasias maiores da hipófise (macroadenomas) ocorrem 
em 10-25% dos casos, e estas, para além de produzirem ACTH, podem comprimir os tecidos 
circundantes e levar a sintomatologia neurológica.[1] O carcinoma da hipófise como causa de 
HAC é extremamente raro.[1] No HAC HD há um aumento da produção de ACTH que por sua 
vez estimula a adrenal a produzir mais cortisol, levando consequentemente ao quadro clínico de 
HAC.[1] No HAC AD, aproximadamente 50% dos casos são adenomas adrenocorticais e os 
restantes 50% são adenocarcinomas, ambos usualmente unilaterais. A hipercortisolemia 
provocada vai suprimir a secreção da hormona libertadora de corticotrofina (CRH) e ACTH, 
levando a atrofia do tecido adrenocortical da glândula contra lateral, motivo pelo qual é costume 
visualizar uma adrenal aumentada de tamanho e outra atrofiada.[1] 
A idade usual para o desenvolvimento de HAC em cães é a partir dos 6 anos (média de 10 
anos).[1] Apesar de não haver predisposição sexual comprovada, 60-65% dos casos reportados 
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são fêmeas.[1] Raças como o Caniche, Teckel, diversas raças Terrier, Pastor alemão, Beagle e 
Boxer aparentam ser os mais afetados.[1] O HAC HD tem tendência a ocorrer em cães de 
pequeno porte, com 75% dos casos em animais com peso inferior a 20 kg. Por outro lado, 50% 
dos cães com HAC AD têm mais de 20 kg.[1]  
Os sinais clínicos mais comuns são: Pu/Pd em 90% dos casos; lesões dermatológicas como 
alopécia, usualmente simétrica e no tronco (60-75%), pele fina, hipotónica e hiperpigmentada, 
pioderma e comedos; polifagia e ganho de peso (50-90%); hepatomegalia (80-90%); fraqueza 
muscular (50-85%); polipneia; atrofia testicular e anestro.[1] Os sinais menos comuns são: 
calcinose cutânea; pseudomiotomia; parálise do nervo facial e sinais neurológicos usualmente 
secundários ao aumento da pressão intracraniana, como alterações de comportamento, 
desorientação, ataxia, anorexia entre outros.[1, 3] Os sinais clínicos da Khloe eram Pu/Pd, 
polipneia e hepatomegalia. A causa de Pu ainda não está comprovada, mas suspeita-se que o 
aumento da taxa de filtração glomerular, a inibição da produção de hormona antidiurética (ADH), 
a resistência nos túbulos renais à ação da ADH e/ou aceleração da inativação da ADH, sejam as 
razões para tal aumento.[2, 3] A Pd é secundária à Pu.[3] A polipneia pode dever-se a fraqueza 
muscular,[1, 3] podendo também estar associada a tromboembolismo pulmonar, calcificação 
bronquial ou dilatação abdominal.[1] A hepatomegalia é secundária ao efeito direto do cortisol no 
fígado.[3] A infeção do trato urinário (ITU) (50% dos casos),[3] a formação de urólitos de cálcio, o 
tromboembolismo pulmonar, a diabetes mellitus e a hipertensão (80% dos casos), são patologias 
que podem estar presentes.[1] A hipertensão pode dever-se à produção excessiva de renina, 
ativação do sistema renina-angiotensina, alteração da sensibilidade vascular às catecolaminas 
e angiotensina II e redução de prostaglandinas vasodilatadoras.[2] Um estudo em humanos com 
HAC revelou um aumento dos níveis séricos de eritropoietina e o aumento da concentração desta 
hormona vasoconstritora parece estar diretamente associado com o aumento da pressão 
sanguínea nesses pacientes.[2] 
A alteração hematológica mais consistente é o leucograma de stresse,[1, 3] sendo comum a 
presença de eosinopenia, linfopenia e trombocitose.[3] As alterações no painel bioquímico 
incluem: hipercolesterolemia, marcado aumento da ALP (90% dos casos), moderado aumento 
da ALT, hiperglicemia, ureia sérica normal a reduzida, hipercolesterolemia, hipertriglicemia e 
ácidos biliares moderadamente aumentados.[3] No painel bioquímico da Khloe eram visíveis as 
seguintes alterações: aumento da ALP e ALT, hiperproteinemia, hiperglobulinemia, ligeira 
hiperglicemia, hipercalcemia e hipercolesterolemia. O aumento das enzimas hepáticas como 
ALP e ALT são o reflexo da ação do cortisol no fígado.[1] A hipercolesterolemia deve-se à ação 
lipolítica dos glucocorticóides.[3] A hiperglobulinemia, não estando diretamente associada ao 
HAC, suspeitou-se ser uma resposta do organismo à doença periodontal da Khloe. A 
hiperglicemia é não específica e pode estar associada a diabetes mellitus em 10% dos cães com 
HAC.[1] A hipercalcemia é secundária ao aumento da produção de paratormona (PTH), 
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aumentada em 80% dos casos, sendo uma resposta do organismo para combater o aumento de 
excreção de cálcio nos rins e/ou aumento de fósforo, presentes no HAC.[2, 3] Nos resultados da 
urianálise e urocultura da Khloe obteve-se uma urina hipostenúrica e proteinúria. No HAC, a urina 
está frequentemente diluída, com densidade <1,020.[2] As causas para esta alteração são 
idênticas às da Pu, com os glucocorticóides a diminuir a produção de ADH e a causar resistência 
dos rins à ação desta hormona.[2] No entanto, quando privados de água, os cães com HAC 
conseguem concentrar urina, estando essa capacidade apenas diminuída.[2, 3] Num estudo 
realizado em ratos concluiu-se que os glucocorticóides e a inibição de ADH, levam a uma 
regulação negativa dos canais de ureia presentes no rim, o que leva a concentrações baixas no 
espaço intersticial renal e consequente diminuição da capacidade de concentração.[2] Outro 
parâmetro frequentemente alterado é a proteinúria (45%), com um RP:CU >1,0. A proteinúria é 
usualmente moderada e pode estar associada a hipertensão sistémica,[2, 3] aumento do fluxo 
plasmático renal e aumento da taxa de filtração renal.[2] 
Existem vários testes endócrinos disponíveis, com diferentes protocolos, resultados e objetivos 
(tabela 4 anexo III). O TEACTH, realizado no presente caso clínico, tem uma sensibilidade geral 
de 80% (87% para HAC HD e 61% para HAC AD), especificidade de 85% e é extremamente 
rápido de executar.[1] Trata-se do teste de eleição para diagnosticar HAC iatrogénico[3], contudo, 
esse não foi o motivo pelo qual nos levou a usá-lo, uma vez que a Khloe não tinha história de 
tratamentos com glucocorticóides. Este teste usa a capacidade de a ACTH estimular a libertação 
de cortisol na adrenal para fazer o diagnóstico. O facto de as reservas de cortisol estarem 
aumentadas no córtex adrenal em casos de HAC HD e HAC AD, faz com que a [C] esteja 
aumentada 1h após a administração de ACTH.[1, 3] Pode considerar-se um resultado positivo para 
HAC quando se obtêm resultados superiores a 600 nmol/L,[3] o que ocorreu na Khloe. Uma vez 
obtido o diagnóstico de HAC é necessário saber a localização do problema para depois poder 
implementar a terapia mais adequada. Provas endócrinas como o teste supressão com a 
dexametasona a doses altas e a medição dos níveis de ACTH endógeno podem ser usadas para 
diferenciar HAC HD de HAC AD.[1] Outra forma de distinguir os diferentes tipos de HAC consiste 
no uso de imagiologia.[1, 3] O exame radiográfico do tórax e abdómen está aconselhado em todos 
os casos que se suspeita de HAC.[3] A radiografia abdominal permite diagnosticar HAC AD em 
40-50% dos casos onde a mineralização das adrenais está presente.[1] Alterações como 
hepatomegalia, calcinose cutânea, bexiga aumentada de volume, adrenomegalia e osteopenia, 
podem estar presentes.[1, 3] A radiografia torácica é realizada para avaliar a presença de 
metástases pulmonares de carcinoma adrenocortical, mineralização da traqueia e brônquios, 
tromboembolismo pulmonar e insuficiência cardíaca congestiva, não sendo observadas 
alterações na maioria dos casos.[3] Na Khloe permitiu observar hepatomegalia. A ecografia 
abdominal é atualmente considerada a técnica de eleição para determinar a causa de HAC, 
devido aos resultados fidedignos e rápidos.[4] No HAC HD as adrenais encontram-se aumentadas 
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simetricamente e com conformação normal, sem alterações de ecogenicidade.[3] Porém, casos 
de assimetria nas adrenais estão documentados.[4] No HAC AD é frequente observar-se 
espessamento de uma das adrenais,[3] sendo que espessamentos superiores a 7,5 mm na 
adrenal esquerda têm a melhor sensibilidade e especificidade,[3] e acompanhado de valores <5 
mm da adrenal contra lateral (atrofiada) permitem um diagnóstico definitivo.[4]  Um exame dos 
vasos e tecidos circundantes deve ser realizado para avaliar o potencial maligno do tumor.[3] Se 
uma massa na adrenal é identificada, o fígado, baço e rins devem ser igualmente examinados 
em busca de metástases.[3] Num estudo realizado comprovou-se que usar unicamente a 
espessura máxima dorsoventral da adrenal maior como método para distinguir HAC dependente 
da ACTH e HAC independente de ACTH, leva a uma alta taxa de erros de classificação, 
destacando a importância da visualização da glândula contra lateral atrofiada, para obter um 
diagnóstico preciso.[4] O uso de imagiologia avançada (TC e RM) tem vindo a revelar-se útil no 
diagnóstico de tumores na adrenal, hiperplasia da adrenal e tumores grandes na hipófise (ex. 
macroadenomas).[3] A RM é considerada mais sensível do que a TC, sendo capaz de detetar 
uma massa hipofisária em 50% dos cães com HAC HD.[3] A identificação ecográfica de ambas 
as adrenais com tamanho semelhante e arquitetura normal, num cão com sinais clínicos de HAC 
e teste endócrino positivo, confirmam HAC HD,[3] o que ocorreu no caso da Khloe. 
O tratamento médico atual consiste no uso de mitotano ou trilostano.[5] O mitotano (utilizado neste 
caso) é responsável por destruir as células do córtex adrenal produtoras de cortisol.[1] O protocolo 
inclui fase de indução, com doses de 25-50 mg/kg/dia po, SID ou BID administradas com comida, 
durante 10-14 dias ou até surgirem efeitos adversos/secundários.[5] Estes sinais 
adversos/secundários podem ser vómitos, diarreia, anorexia, redução do consumo de água, 
fraqueza e ataxia.[1, 5] No final dessa fase, realiza-se um TEACTH, devendo obter-se uma [C] 
ideal de 25-125 nmol/L à hora zero e valores iguais ou inferiores a 125 nmol/L uma hora depois.[5] 
Uma vez obtidos os resultados pretendidos, inicia-se a fase de manutenção.[1, 5] Nesta fase são 
usadas doses de 25-50 mg/kg/semana, divididas em duas ou três administrações.[1, 5] As 
consultas de acompanhamento devem ser realizadas se surgirem sinais clínicos, ou 1, 3 e 6 
meses após controlada a [C].[1, 5] Após esta fase, devem ser efetuadas consultas de reavaliação 
cada 3-6 meses para possíveis ajustamentos.[1, 5] Durante estas reavaliações devem ser 
realizados um perfil bioquímico, uma urianálise e urocultura.[5] As recidivas são frequentes, e em 
caso de [C] pós TEACTH iguais a 150-300 nmol/L, a dose de manutenção deve ser aumentada 
25%.[1] No caso em que a [C] após o TEACTH é superior a 300 nmol/L, é necessário recomeçar 
a dose de indução,[1] e uma vez restaurados os resultados, a dose de manutenção deve ser 
aumentada 30-50%.[5] O mitotano pode também causar hipoadrenocorticismo, pelo que nos 
casos em que a [C] após o TEACTH é <30nmol/L ou o animal manifeste sinais clínicos 
sugestivos, devem ser administradas doses fisiológicas de glucocorticóides (0.1 mg/kg BID) e 
cessado o tratamento com mitotano até o animal estar estável.[1] O tratamento com o mitotano 
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usualmente é realizado durante toda a vida do animal, sendo que num estudo se obteve apenas 
10% de remissão total do HAC HD.[5] O tempo de sobrevida entre os animais medicados com 
trilostano e os medicados com mitotano é bastante semelhante.[5] Ao contrário do mitotano, o 
trilostano não possui capacidade de destruir as células adrenais, pois ele é um análogo sintético 
dos glucocorticoides capaz de inibir a síntese e secreção de glucocorticoides no córtex adrenal, 
especialmente o cortisol.[1] Os efeitos secundários são semelhantes ao mitotano, porém com 
menos intensidade e frequência (apenas em 25% dos casos).[1] A dose inicial recomendada (1-
2 mg/kg, SID ou 1 mg/kg, BID) corresponde à dose mais baixa.[1] Consultas de acompanhamento 
devem ser realizadas 7-10 dias e 1 mês após a primeira administração para fazer ajustamentos 
da dose.[1] Caso haja um ajustamento, uma reavaliação deve ser novamente feita 7-10 dias 
depois.[1] A realização de um hemograma, painel bioquímico e medição da [C] pós-ACTH (ref: 
50-200 nmol/L) devem ser realizados nestas visitas, garantindo que a recolha de sangue é 
efetuada 4-6h após a administração de trilostano (altura em que este atinge o pico de ação).[1,5] 
Uma vez estabilizados os sinais clínicos e a [C] pós-ACTH, consultas todos os 3 meses devem 
ser feitas.[1] Apesar de o tratamento médico com trilostano ou mitotano serem os mais indicados 
em HAC HD,[1] existem outras opções de tratamento que incluem: selegilina, cetoconazol, 
radioterapia, hipofisectomia ou adrenalectomia bilateral.[3]  
O tratamento para HAC pode ser muito frustrante para os proprietários, sendo necessárias visitas 
regulares.[5] No entanto, com empenho e comunicação é possível manter uma boa qualidade de 
vida.[5] Em 70-86% dos casos há uma resolução da Pu/Pd em 1 semana, seguindo-se melhorias 
no consumo de água e apetite.[5] A força muscular e tolerância ao exercício melhoram nas 
primeiras 3-4 semanas, e os sinais dermatológicos voltam ao normal após 3-6 meses.[3, 5] O 
tempo médio de sobrevida ronda os 708 dias, sendo a idade com que se começou o tratamento 
um fator determinante (animais mais velhos vivem menos tempo).[5] 
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Caso clínico 4: Neurologia – Hérnia discal Hansen tipo I 
Caracterização do animal e motivo da consulta: A Candi era uma cadela esterilizada, de raça 
Maltês, com 8 anos de idade e 5,66 kg de peso, que foi apresentada à consulta de referência na 
UTVMC com história de tremores generalizados, desorientação, diminuição da atividade e 
diminuição do apetite. Anamnese/história clínica: Vivia numa vivenda, não tinha acesso ao 
exterior público e não tinha contato com outros animais. Era alimentada com ração seca de boa 
qualidade, não tinha acesso a lixos ou tóxicos e nunca havia realizado viagens. No momento da 
consulta encontrava-se corretamente vacinada, desparasitada interna e externamente, e apenas 
lhe foi descrita uma OVH eletiva, relativamente ao seu passado médico-cirúrgico. A cadela 
apresentou um primeiro episódio 1 mês antes da consulta, caracterizado por tremores 
generalizados e desorientação. Este episódio teve a duração de 5-10 minutos, sem história de 
trauma associado, e repetiu-se mais duas vezes no espaço de uma semana, altura em que se 
dirigiu ao seu médico veterinário que lhe prescreveu fenobarbital (2,5 mg/kg, po, BID). Os sinais 
não melhoraram, mantendo uma frequência de 1-2 episódios semelhantes por semana. Houve 
diminuição progressiva da atividade, deixando de correr, saltar, subir e descer as escadas. Na 
última semana começou a comer menos e a ficar inquieta durante a noite. Voltou a dirigir-se ao 
médico veterinário que lhe fez um hemograma e um painel bioquímico (tabela 1 e 2 anexo IV) 
que não apresentaram alterações. A Candi foi referenciada para uma consulta de neurologia na 
UTVMC que foi marcada para o dia seguinte. Não tinha vómitos ou diarreia, urinava sem 
problemas e não tinha história de qualquer alteração nos restantes sistemas. Exame do estado 
geral: A atitude em estação e decúbito eram adequadas, porém foi notada uma ligeira ventro-
flexão do pescoço durante o movimento. Estava alerta e exibia um temperamento nervoso. Tinha 
uma condição corporal normal. Os movimentos respiratórios eram costoabdominais com uma 
frequência de 40 rpm. O pulso era normal com uma frequência de 120 ppm, temperatura 38,5ºC, 
grau de desidratação inferior a 5% e os gânglios linfáticos não apresentavam alterações. As 
mucosas estavam rosadas, húmidas e quentes, com um TRC<2s. A auscultação cardíaca e 
respiratória foi considerada normal. Não foram detetadas anomalias à palpação abdominal. 
Exame neurológico: Observação: estado mental: alerta; postura: claudicação intermitente do 
membro anterior (MA) esquerdo quando em estação; atitude: nervosa; marcha: ventro-flexão do 
pescoço. Palpação superficial e profunda: dor cervical com musculatura cervical tensa e 
espástica. Movimento passivo: amplitude do movimento do pescoço para o lado direito limitada. 
Reações posturais: propriocepção diminuída no MA esquerdo. Reflexos espinhais: normais nos 
4 membros. Pares cranianos: normais. Sensibilidade: hiperestesia na zona cervical caudal. 
Localização da lesão: Segmentos medulares C1-C5, C6-T2. Lista de problemas: dor cervical 
associada a hiperestesia cervical caudal, amplitude do movimento do pescoço limitada para o 
lado direito, ventro-flexão do pescoço, claudicação intermitentemente do MA esquerdo, 
hiporexia, desorientação, redução da atividade, tremores generalizados, propriocepção 
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diminuída no membro torácico esquerdo. Diagnósticos diferenciais: hérnia discal (Hansen tipo 
I ou tipo II), calcinose circunscrita, espondilomielopatia cervical caudal, espondilose deformante, 
quisto sinovial, neoplasia extradural (metástases, vertebral como sarcoma e tecidos moles como 
linfoma), neoplasia intradural-extramedular (meningioma, tumor da bainha nervosa, metástases), 
neoplasia intramedular (glioma, tumor das células redondas, ependimoma, metástases), 
meningite infeciosa, meningomielite infeciosa, meningite-arterite responsiva aos esteroides, 
meningoencefalomielite granulomatosa, discoesponilite, osteomielite vertebral, discite, poliartrite, 
abcesso, empiema. Exames complementares: Radiografia torácica (figura 1 anexo IV): não 
foram encontrados sinais de metástases, pulmões e coração normais; Ressonância magnética 
(RM) cervical (figuras 2 e 3 anexo IV): Extrusão do disco entre C4-C5 com compressão ventro-
lateral esquerda moderada da medula espinhal e material discal no forâmen intervertebral 
esquerdo entre C4-C5. Diagnóstico: Hérnia discal Hansen tipo I em C4-C5. Tratamento e 
evolução: Foi planeada cirurgia para o dia seguinte, tendo sido instituída profilaxia antibiótica 
com cefazolina (22 mg/kg iv) pré-cirúrgico e fluidoterapia com Plasmalyte (taxa de manutenção 
de 3 ml/kg/h). A cirurgia e anestesia decorreram sem complicações. Uma fenestração ventral 
(ventral slot) foi realizada em C4-C5 e o material discal fruto da extrusão foi removido. A 
fenestração dos espaços discais de C3-C4 e C5-C6 foi igualmente efetuado, sendo algum 
material de disco desidratado removido. Após a cirurgia a Candi foi mantida no internamento com 
as seguintes indicações: infusão contínua iv de fentanil (2,6 μg/kg/h) e lidocaína (1 mg/kg/h), 
cefazolina (22 mg/kg, iv, QID), gelo no local da incisão a cada 8h, mudança de decúbito a cada 
6h, passeio a cada 6h com peitoral, compressão manual da bexiga a cada 6h (caso esteja cheia) 
e cama limpa e almofadada durante todo o tempo. No 1º dia pós-cirúrgico a Candi andava sem 
problemas, não aparentava ter dor no local da incisão e estava alerta e ativa. Nesse dia removeu-
se a infusão contínua de fentanil/lidocaína e o tratamento com cefazolina. Começou a ser 
medicada com gabapentina (5 mg/kg, po, QID), paracetamol e codeína (2 mg/kg, po, BID) e 
cefpodoxima (10 mg/kg, po, SID). No 2º dia pós- cirúrgico foi-lhe dada alta, com a indicação de 
repouso estrito durante 4 semanas, sendo apenas permitido passeios com peitoral de 5-10 
minutos na primeira semana e um acréscimo de 25% nas semanas seguintes. Após essas 4 
semanas poderia voltar progressivamente à atividade diária. Foi igualmente indicada a aplicação 
de um saco quente por 5-10 minutos no local da incisão, 2 vezes ao dia durante os 4 dias 
seguintes. Manteve a terapia com gabapentina (por mais 7 dias), cefpodoxima (por mais 6 dias) 
e paracetamol e codeína (por mais 5 dias). Foi realizada uma consulta com o seu médico 
veterinário após 14 dias, não tendo sido reportado qualquer problema. A Candi não voltou a ter 
a sintomatologia com que se apresentou à consulta, e um mês depois conseguiu voltar à sua 
atividade normal. Prognóstico: Bom. Discussão: O reconhecimento dos sinais de dor espinhal 
pode ser dificultado pela variedade de respostas à dor entre os animais.[1] Muitos animais 
apresentam sinais evidentes de dor, porém, noutros casos, é importante avaliar se existem sinais 
Neurologia 
   21 
 
clínicos indicativos de dor cervical.[1] Estes podem incluir diminuição do nível de atividade, 
alterações do estado mental, alterações de comportamento (ex. agressividade), ventro-flexão 
cervical, rigidez do pescoço, hipertonia da musculatura do pescoço com ou sem espasmos, dor 
à palpação e flexão do pescoço, claudicação do membro torácico (assinatura de raiz), relutância 
em subir e descer escadas, dificuldade em se manter na posição de descanso, dilatação pupilar, 
taquicardia, taquipneia, hipersialia, e dificuldade em comer/beber da taça.[1] A Candi tinha alguns 
destes sinais. Os tremores foram considerados uma resposta fisiológica à dor,[2] a inquietude 
durante a noite provavelmente era um reflexo da dificuldade em se manter na posição de 
descanso,[1] a hiporexia poder-se-ia justificar pela dificuldade em comer, ou pela dor constante. 
A localização precisa da lesão e o reconhecimento dos diferentes diagnósticos diferenciais são 
passos essenciais para um diagnóstico neurológico preciso.[1] A localização pode estar 
dificultada uma vez que a dor cervical pode estar presente sem sinais neurológicos.[1] A presença 
de dor cervical, a diminuição da propriocepção e claudicação intermitente (assinatura de raiz) no 
MA esquerdo e o restante exame neurológico normal, permitiu avançar com a hipótese de que a 
lesão se localizaria nos segmentos medulares C1-C5 ou C6-T2.[1] A hiperestesia cervical caudal 
apontaria para uma lesão nas últimas vertebras cervicais e/ou primeiras torácicas. Atendendo à 
localização e ao caráter agudo, progressivo e assimétrico dos sinais, foi elaborada uma lista de 
diagnósticos diferenciais em que processos degenerativos, neoplásicos, inflamatórios e 
infeciosos foram tidos como mais prováveis.[1] Dentro desses, os inflamatórios e infeciosos foram 
tidos como menos prováveis uma vez que a Candi não tinha nenhuma alteração no hemograma 
e bioquímica. No entanto, essas possibilidades não foram totalmente descartadas, uma vez que 
doentes com doenças restritas ao sistema nervoso central podem ter análises sanguíneas sem 
alterações.[1] Em todos os casos de dor espinhal, um hemograma, bioquímica e urianálise devem 
ser realizados.[1] No caso da Candi não foram realizados mais testes sanguíneos, uma vez que 
os resultados obtidos eram recentes (do dia anterior). Uma radiografia torácica foi realizada, não 
se tendo visualizado nenhuma alteração. O passo seguinte consistiu na realização de uma 
ressonância magnética da zona cervical, tendo sido obtido o diagnóstico definitivo de hérnia 
discal Hansen tipo I. A hérnia discal é uma causa comum de disfunção neurológica em cães, 
sendo que 12,9-25,4% dos casos são na zona cervical.[3] Existem 2 formas de hérnia discal, 
Hansen I e Hansen II.[3] A Hansen tipo I ou extrusão do disco intervertebral, presente no caso da 
Candi, é mais comum em raças condrodistróficas e raças pequenas como o Maltês.[3] Rara antes 
dos 2 anos de idade, as hérnias discais têm um pico de incidência entre os 3 e 7 anos em cães 
condrodistróficos e 6 e 8 anos em cães não condrodistróficos.[3] As hérnias Hansen I surgem 
como um episódio agudo e ocorrem secundariamente à degeneração condróide do disco 
intervertebral.[3] Esta degeneração leva a uma diminuição das propriedades hidroelásticas do 
disco e capacidade de aguentar pressões.[3] As forças anormais geradas pelo núcleo pulposo 
degenerado e mineralizado podem levar à formação de canais no anel fibroso e, 
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consequentemente, herniação para o canal medular e compressão da medula espinhal.[3] A razão 
pela qual é mais comum herniar no sentido do canal deve-se ao facto de os cães possuírem um 
anel fibroso mais espesso ventralmente que dorsalmente.[3] O disco entre C2-C3 é o mais 
frequentemente afetado em raças pequenas, com incidência a decrescer caudalmente na coluna 
cervical.[1] Por outro lado, as raças grandes sofrem mais frequentemente de hérnias discais em 
C6-C7.[1] O sinal mais comum, presente em hérnias cervicais é a dor intensa do pescoço sem 
défices neurológicos.[1] Isso deve-se ao facto de haver um rácio menor entre a medula espinhal 
e o diâmetro do canal vertebral nas vertebras cervicais (principalmente C4-C5 e C5-C6), o que 
permite lesões ocupadoras de espaço, irritar as meninges e raízes nervosas sem as comprimir.[1, 
3] A claudicação unilateral ou bilateral pode estar presente em 15-50% dos casos, causada pela 
compressão das raízes nervosas cervicais (assinatura de raiz).[3] Apesar de pouco frequente, é 
possível encontrar ataxia, tetraparesia ou tetraplegia, dificuldades respiratórias e perda da 
perceção de dor superficial ou profunda.[3] O facto de a Candi ter 8 anos de idade, ser da raça 
Maltês, ter sinais com início agudo e apresentar sintomatologia consistente com hérnia cervical, 
fez com que a hérnia discal cervical Hansen I estivesse em primeiro na nossa lista de 
diagnósticos diferenciais. 
O diagnóstico de hérnia discal cervical é baseado na localização da lesão, sendo feito através 
do exame neurológico, apoiado em técnicas de imagiologia.[3] O exame radiográfico simples 
permite identificar alterações degenerativas típicas de herniação e excluir outras causas dos 
sinais clínicos, como fratura, luxação, discoespondilite e algumas neoplasias.[1] As alterações 
sugestivas de hérnia discal incluem diminuição do espaço intervertebral, diminuição do forâmen 
intervertebral e presença de material mineralizado dentro do canal vertebral e espaço 
intervertebral.[1] No entanto, um diagnóstico definitivo não pode ser obtido unicamente com a 
ajuda do exame radiográfico, uma vez que um estudo demonstrou que apenas em 35% dos 
casos com hérnia discal é que foi feita uma localização correta da extrusão,[1, 3] dado que quando 
usado isoladamente, não consegue fornecer informação sobre a lateralização da extrusão, 
extensão e grau de compressão medular.[3] No caso da Candi, o exame radiográfico não foi feito 
com o intuito de diagnosticar hérnia, mas sim com o objetivo de descartar doença metastática.[2] 
O uso de imagem avançada como mielografia, TC ou RM são necessários para identificar 
corretamente o local de compressão medular.[1] A mielografia tem sido utilizada como técnica 
padrão no diagnóstico de hérnia Hansen I, com uma precisão de 72-97% para a localização da 
lesão e 53-100% para a deteção das lesões lateralizadas.[3] Devem ser realizadas projeções 
oblíqua e lateral da coluna para um diagnóstico mais preciso.[3] Se existir atenuação, 
espessamento ou desvio da coluna de contraste sugestivos de compressão medular, estes são 
considerados diagnósticos de hérnia discal.[3] Porém, um estudo recente revelou que esses sinais 
podem ser confundidos com inchaço da medula e hemorragia.[4] Outra desvantagem é a 
possibilidade de ocorrência de convulsões secundárias à administração de contraste (até 10% 
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dos casos).[3] O exame radiológico simples e a mielografia são as técnicas mais facilmente 
acessíveis,[4] no entanto, dada a disponibilidade do proprietário, decidiu-se realizar RM, por ser 
considerada a melhor técnica de diagnóstico para detetar degeneração discal e localizar lesões 
na medula espinhal.[3, 4] Esta tem uma precisão de 100% para localização da lesão e do lado 
afetado, quando são utilizadas uma conjugação das sequências T1, T2 e T1 com contraste. [4] O 
uso de TC é uma alternativa à RM, contudo, para obter um diagnóstico fidedigno, é necessário 
o uso conjunto de mielografia, não conseguindo mesmo assim ter imagens tão detalhadas como 
com a RM.[1] O líquido cefalorraquidiano deve ser recolhido e analisado antes da mielografia, 
para excluir doenças inflamatórias e infeciosas.[2] Demonstrou-se recentemente que os níveis da 
proteína tau são um bom indicador de lesão no sistema nervoso central, que quando superiores 
a 41,3 pg/ml sugerem um mau prognóstico.[5] 
As possibilidades de tratamento foram seguidamente discutidas com o proprietário, dando-lhe a 
possibilidade de optar pelo tratamento conservativo ou cirúrgico. O tratamento conservativo é 
recomendado em animais com dor e sinais neurológicos ligeiros, com uma taxa de sucesso de 
50% em hérnias cervicais.[1, 2] Consiste em repouso em jaula durante 4-6 semanas, combinado 
com fármacos para controlar a dor, como anti-inflamatórios não esteróides (AINEs), analgésicos, 
glucocorticóides (doses anti-inflamatórias) e/ou relaxantes musculares.[1-3] O objetivo do repouso 
em jaula é permitir a redução da reação inflamatória causada por pequenas quantidades de disco 
no canal medular e permitir que defeitos no anel fibroso cicatrizem, reduzindo assim o risco de 
extrusão contínua.[1-3] Se o tempo de repouso for respeitado, a reintrodução gradual de exercício 
controlado (com peitoral) pode ser efetuado, evitando sempre atividades como saltar e correr. [1, 
3] O uso de AINEs para controlo da dor deve anteceder o uso de glucocorticóides, e nunca deve 
ser feito em conjunto, dado o elevado risco de desenvolvimento de úlceras gástricas.[1] A 
administração de antagonistas H2 (ex. famotidina) ou inibidores da bomba de protões (ex. 
omeprazol) ajudam na prevenção de úlceras gástricas.[1] Os espasmos musculares podem ser 
controlados com relaxantes musculares e/ou massagens suaves e/ou aplicação de compressas 
quentes no pescoço.[1] Os cães devem ser monitorizados regularmente, e caso haja um 
agravamento dos sinais neurológicos ou persistência de dor, está recomendada a cirurgia.[1] A 
cirurgia está aconselhada em casos de dor grave ou persistente e défices neurológicos.[1] A 
fenestração ventral (ventral slot) é a técnica utilizada em hérnias cervicais.[1] Consiste num 
acesso ventral da coluna cervical com o mínimo de dissecação de tecidos moles e osso, o que 
contribui para um bom pós-operatório.[1] Esta técnica permite a remoção de material discal 
localizado ventralmente no canal medular, porém tem o inconveniente de não conseguir aceder 
facilmente a material localizado lateralmente ou dorsalmente na medula espinhal.[1, 3, 6] A 
fenestração dos discos adjacentes deve ser efetuada para prevenir o reaparecimento do 
problema.[1] Outra alternativa a esta técnica é a realização de uma hemilaminectomia cervical. 
Esta permite a melhor visualização do aspeto lateral do canal vertebral,[1, 6] porém o pós-
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operatório é mais doloroso e a dificuldade da técnica faz com que só deva ser efetuada por 
cirurgiões experientes.[1, 6] O prognóstico para cães tratados com cirurgia é excelente, com 
cessação da hiperestesia cervical e retorno à capacidade ambulatória em 99% dos casos (com 
uma recuperação mais completa em raças pequenas).[1] O proprietário da Candi optou pelo 
tratamento cirúrgico, tendo sido efetuada uma fenestração ventral sem complicações. No pós-
operatório manter o animal numa jaula é essencial nas primeiras 24-48h, caso contrário podem 
surgir hemorragias, hematomas ou seromas.[1] Os animais devem ser mantidos num espaço 
limpo, seco e almofadado, e se incapazes de se mover, a mudança do lado de decúbito deve ser 
realizada regularmente.[1] O maneio da dor no pós-operatório consiste na conjugação de um 
opióide com AINEs, ketamina, α2-agonistas, tramadol, gabapentina ou amantidina.[1] Manter o 
animal numa jaula nas 4 semanas pós-cirurgia é essencial para uma correta cicatrização dos 
tecidos e evitar reincidências, com os cuidados diários iguais ao tratamento conservativo. [1] O 
prognóstico varia de moderado a muito bom para a recuperação neurológica em animais que 
mantenham a perceção de dor profunda, tal como ocorreu com a Candi.[2] Nos animais com 
ausência da perceção da dor profunda por mais de 24h, o prognóstico para retorno das funções 
medulares é mau, mesmo com tratamento médico ou cirúrgico.[2]  
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Caso clínico 5: Dermatologia – Alergia alimentar 
Caracterização do animal e motivo da consulta:  A Jenny era uma cadela esterilizada, de raça 
Cocker spaniel americano, com 9 meses de idade e 8,9 kg de peso, que foi apresentada à 
consulta de referência na UTVMC por história de prurido. Anamnese/história clínica: A Jenny 
apresentava um protocolo vacinal correto, desparasitação interna e externa atualizadas e havia 
sido sujeita a uma OVH eletiva há 2 meses. Morava numa vivenda, nunca tinha realizado 
viagens, não tinha o hábito de comer objetos estranhos ou tóxicos, porém andava sempre a 
comer restos de comida do chão. Comia ração seca de frango de boa qualidade e algumas 
guloseimas que os donos lhe davam diariamente. Tinha outro coabitante em casa, um cão de 
raça indeterminada que se encontrava corretamente desparasitado e vacinado, não 
apresentando nenhuma doença. Há um mês dirigiu-se ao seu médico veterinário por prurido 
(com algumas semanas de duração) e uma piodermatite na zona ventral do abdómen. O médico 
veterinário prescreveu cefovecina (8 mg/kg SQ cada 14 dias) para a piodermatite. Passados 14 
dias deu a segunda dose de cefovecina e prescreveu medicação para controlar o prurido que 
consistiu em difenidramina (3 mg/kg po QID), trimeprazina (0,5 mg/kg, po, BID) e prednisolona 
(0,25 mg/kg, po, BID), durante 14 dias. Como forma preventiva para ectoparasitas, indicou a 
aplicação mensal de imidaclopride (aproximadamente 11 mg/kg, cutâneo). Quinze dias depois 
(em dezembro), a piodermatite já estava resolvida, porém o prurido persistia com grande 
intensidade, sendo assim referenciada para o UTVMC. A Jenny tinha um prurido generalizado 
de 7-8/10, mas o abdómen ventral era a área mais afetada, não tinha duração suficiente para 
saber se havia sazonalidade e não respondeu ao uso de anti-histamínicos e glucocorticóides. A 
Jenny não tinha o hábito de escavar e não tinha contato com outros roedores. Uma vez por mês 
ia ao cabeleireiro tomar banho e ser escovada. Exame do estado geral: A atitude em estação, 
movimento e decúbito eram adequadas. Tinha uma condição corporal normal, movimentos 
respiratórios costoabdominais com uma frequência de 32 rpm. O pulso era normal com 
frequência de 100 ppm, temperatura 38,1ºC, grau de desidratação inferior a 5% e os gânglios 
linfáticos não apresentavam alterações. As mucosas estavam rosadas, húmidas e com TRC<2s. 
Os restantes parâmetros do exame geral foram considerados normais. Exame dermatológico: 
Exame à distância: extremidades dos membros anteriores (MA) com manchas de saliva (cor 
cinzento/castanho). Pelo: brilhante e seco. Prova de arrancamento do pelo: depilação difícil nas 
áreas afetadas e resto do corpo. Pele: elasticidade e espessura normais. Áreas afetadas: ligeiro 
eritema no pavilhão auricular e abdómen ventral, e extremidades (incluindo área interdigital) dos 
MA com manchas de saliva. Lista de problemas: Prurido, eritema na zona abdominal ventral e 
pavilhão auricular, manchas salivares nas extremidades dos MA. Diagnósticos diferenciais: 
Dermatite por alergia alimentar (DAA), dermatite atópica canina (DA), dermatite alérgica à picada 
da pulga, pseudo-piodermatite, malassezia, demodicose, otodects. Exames complementares: 
Citologia cutânea com fita-cola: área interdigital (em ambas as extremidades) e abdominal sem 
Dermatologia 
   26 
 
sinais de bactérias, malassezia ou células inflamatórias. Otoscopia bilateral: ligeiro eritema do 
canal vertical ótico e presença de algum cerúmen de cor amarela. Citologia auricular bilateral 
com zaragatoa: ausência de bactérias, malassezia ou células inflamatórias. Avaliação 
microscópica direta do cerúmen: não foram observados Otodectes cynotis. Raspagem profunda 
(realizada na zona abdominal): não demonstrou nenhum ectoparasita. Diagnóstico presuntivo: 
Dermatite por alergia alimentar. Tratamento e evolução: Por suspeita de DAA iniciou-se uma 
dieta de eliminação com uma ração seca de coelho e batata, não sendo permitido dar outros 
alimentos. Como tratamento ectoparasiticida, recomendou-se continuar com a aplicação mensal 
de imidaclopride (≈11 mg/kg cutâneo). Foi aconselhada a aplicação tópica local de umas toalhas 
humedecidas com uma solução de 1% cetoconazol, 2% clorexidina e 2% ácido acético nas 
extremidades dos MA, BID, para diminuir as manchas de saliva. Para o eritema no pavilhão e 
canal auricular prescreveu-se uma solução de limpeza (1% ácido acético, 2% ácido bórico, 1% 
hidrocortisona e 0,15% cetoconazol) para aplicar 1-2 vezes por semana. Após um mês a Jenny 
voltou novamente com prurido de grau 8/10, porém os donos referiram que depois da última 
consulta ela tinha melhorado significativamente para um prurido de grau 2/10. O problema tinha 
sido na semana anterior, em que ela tinha comido a ração do outro cão e alguns restos de comida 
do chão, começando novamente o prurido. O exame geral e dirigido estavam normais, mantendo 
só as manchas nas extremidades do MA. Adicionou-se hidroxizina (2,2 mg/kg, po, BID) à terapia 
anterior para controlo do prurido. No mês seguinte a Jenny apareceu à consulta com um prurido 
de grau 1-2/10 sem problemas visíveis no exame geral ou dirigido além das manchas de saliva. 
Continuou-se com o mesmo tratamento, porém a ração foi substituída para a ração anterior. Três 
dias depois os proprietários telefonaram a dizer que o prurido tinha voltado e estava novamente 
com grau 8/10, voltando-se novamente à dieta de exclusão de coelho e batata. Um mês depois 
a Jenny tinha apenas prurido de grau 2/10, as manchas nas extremidades tinham desaparecido 
e o exame geral e dermatológico encontrava-se normal. O tratamento manteve-se inalterado 
depois desta consulta. Não foi possível obter mais informação do caso por terminar o tempo de 
estágio. Diagnóstico: Dermatite por alergia alimentar. Prognóstico: Uma vez feito o 
diagnóstico, o prognóstico é excelente.[1, 2] No entanto, é muito difícil para alguns proprietários 
manter uma dieta estrita.[1] A Jenny tinha o hábito de comer comida do chão e comer a ração do 
outro cão, o que dificultava o trabalho dos donos. O uso de fármacos anti-pruríticos, antibióticos 
ou antiparasitários pode ser necessário em casos de recidiva dos sinais clínicos.[2] Discussão: 
O prurido pode manifestar-se em sinais como lamber, mordiscar, coçar, raspar ou excesso de 
limpeza.[2] As principais causas são parasitárias, alérgicas, infeciosas/inflamatórias, 
neurogénicas e neoplásicas.[2] A ordem de probabilidade dependerá da história, dos sinais 
clínicos e exame físico.[2] A Jenny tinha menos de 1 ano de idade e inicialmente apareceu à 
consulta com prurido generalizado, não responsivo aos glucocorticóides e inicio no outono. 
Apesar destes sinais serem altamente sugestivos de DAA,[2] é importante realizar uma 
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abordagem adequada ao prurido. O primeiro passo é excluir a presença de ectoparasitas, e para 
isso pode recorrer-se a técnicas como: pente fino para detetar pulgas e/ou fezes, raspagem 
profunda para detetar Demodex, raspagem superficial para detetar Cheyletiella e Sarcoptes, e 
tratamento específico para excluir pulgas.[2] Na raspagem efetuada à Jenny não foram 
observados ectoparasitas e a cadela estava a ser sujeita a uma desparasitação externa regular. 
Uma vez excluída a presença de ectoparasitas o passo seguinte consiste em determinar se 
existem outras infeções presentes.[2] As citologias são efetuadas para determinar a presença de 
bactérias, malassezia ou fungos, e a biópsia para avaliar outras doenças inflamatórias ou 
neoplásicas.[2] Nas citologias realizadas não se observaram indícios de infeção, e uma biópsia 
não foi realizada por não se ter detetado massas, por ser pouco comum e por usualmente ter 
outros sinais como lesões mucocutâneas ou descamação.[2] A Jenny foi sujeita a antibioterapia, 
e tratamento com glucocorticóides e anti-histamínicos no outro médico veterinário. A DA costuma 
ser responsiva aos glucocorticóides e costuma apresentar-se em épocas com elevados níveis 
de pólen no ar, sendo por isso sazonal.[2] Neste caso não houve resposta aos glucocorticóides e 
o prurido iniciou-se numa época pouco comum, outono/inverno, porém, a DA não foi excluída. O 
passo seguinte consiste na realização de uma dieta de eliminação para diagnosticar a DAA.[2] Se 
o prurido cessar com a nova dieta, uma reintrodução da dieta antiga deve ser feita, e caso o 
prurido volte após essa reintrodução, um diagnóstico de DAA é obtido.[2] Caso não responda à 
introdução de uma dieta de eliminação ou não responda à reintrodução da dieta antiga, tem que 
se ponderar a possibilidade de o prurido ser causado por DA, neuropatias ou alterações 
comportamentais (sendo as duas últimas extremamente raras).[2] A Jenny respondeu 
positivamente à dieta de eliminação e à provocação com a dieta antiga, obtendo-se assim um 
diagnóstico de DAA. Um esquema de como deve ser feita a abordagem ao prurido encontra-se 
na figura 1 anexo V.[2] A alergia alimentar é uma reação imunomediada a uma determinada 
substância da alimentação, mais frequentemente proteínas.[2] A fisiopatologia ainda não está 
provada, porém suspeita-se que reações de hipersensibilidade tipo I, III e IV estejam 
envolvidas.[2] Apesar da exposição contínua a antigénios alimentares, apenas uma pequena 
percentagem de animais desenvolve alergia alimentar.[1] Isto deve-se ao facto de numa situação 
normal haver tolerância oral ao antigénio, ou seja, ocorre um processo imunológico ativo que 
resulta na inibição de uma resposta imune ao antigénio.[1, 2] Isso ocorre através da ativação de 
células T reguladoras, produção de Ig-A intestinal que se liga aos epítopos desse antigénio e 
consequentemente evita que este desenvolva uma resposta imune, e uso da capacidade dos 
enterócitos de apresentar os antigénios ao sistema imune sem o ativar, resultando assim em 
anergia e consequentemente tolerância.[1] O comprometimento dessa tolerância oral pode levar 
a alergia alimentar. Situações inflamatórias em que há um aumento da permeabilidade da 
mucosa, lesões na mucosa, apresentação de antigénios alimentares pelas vias respiratórias ou 
pele são alguns exemplos.[2] Estudos recentes demonstraram que superantigénios de bactérias 
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como Staphylococus podem também estar na origem de alergia alimentar, e que endoparasitas 
podem exacerbar uma resposta imune com Ig-E, presente nesta patologia.[2] A alergia alimentar 
está reportada em animais com DA e dermatite alérgica à picada da pulga em 20-30% dos 
casos.[2] Não tem predisposição racial, sexual ou etária, porém um terço a metade dos cães são 
mais novos que 1 ano, e uma vez que alergia alimentar é frequente em cães com atopia, raças 
com predisposição para esta doença podem ser frequentes: Cocker spaniel americano, Springer 
spaniel inglês, Labrador retriever, Collie, Schnauzer miniatura, Sharpei chinês, Caniche, 
Westhighland white terrier, Boxer, Teckel, Dálmata, Lhasa apso, Pastor alemão e Golden 
retriever.[2] Alguns estudos sugerem que a exposição a antigénios alimentares antes do 
desmame possa predispor a alergia alimentar.[3] Uma grande variedade de sinais clínicos podem 
estar associados a esta doença,[2] tipicamente prurítica e não sazonal, que pode vir 
acompanhada de lesões primárias como pápulas, máculas e placas.[2] Podem desenvolver-se 
lesões secundárias ao prurido, como escoriações, úlceras, alopécia, lenhificação ou 
hiperpigmentação.[2] As infeções secundárias por bactérias e/ou malassezia são bastante 
frequentes.[2] As lesões e o prurido são localizados usualmente no ouvido (80% dos casos), 
extremidades (61% dos casos), nádegas, área perineal, axilas e virilha, podendo também ser 
generalizadas.[1, 2] No entanto, em 24% dos casos, a única manifestação da doença é uma otite 
externa com eritema do pavilhão auricular e canal vertical.[1] As alterações gastrointestinais estão 
presentes em 15% dos casos, apresentando-se como diarreia, vómitos, aumento dos 
movimentos intestinais, flatulência, muco ou sangue nas fezes e tenesmo. Porém, 60% dos cães 
com DAA apresentam um aumento do número de defecações diário (6 ou mais vezes).[2] O 
diagnóstico, na maioria dos casos, baseia-se na resposta ao tratamento.[1] O diagnóstico é obtido 
assim que haja diminuição dos sinais clínicos após o início de uma dieta de exclusão, e 
recorrência destes quando a dieta anterior é reintroduzida.[1] Antes de implementar uma dieta de 
exclusão, é importante avaliar a história completa da dieta do animal ao longo da sua vida, de 
modo a evitar fontes de proteínas e carbohidratos que o animal já tenha ingerido.[1] Os sinais 
clínicos gastrointestinais normalmente melhoram ao fim de 2 semanas, mas os sinais 
dermatológicos tardam um pouco mais,[1] sendo que em apenas 25% dos casos é que foi possível 
fazer um diagnóstico antes das 2 semanas.[1] Uma vez que o tempo até os sinais clínicos 
melhorarem pode variar, a dieta de exclusão deve ser mantida por 12 semanas.[1, 2] Caso não se 
observem melhorias até às 6 semanas, o diagnóstico de DAA é pouco provável.[2] Por outro lado, 
terão que se considerar outras causas possíveis para a inexistência de uma diminuição dos sinais 
clínicos (figura 2 anexo V). A dieta implementada deve ser equilibrada nutricionalmente, não deve 
conter corantes, conservantes e saborizantes e deve conter proteínas e carbohidratos que o 
animal nunca tenha tido contato.[2] Os alergénios alimentares mais comuns são a carne de vaca, 
lacticínios, trigo, ovos e frango, devendo estes ser evitados.[2] Proteínas semelhantes devem 
também ser evitadas, uma vez que podem ocorrer reações cruzadas (p.e. animais com alergia a 
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frango não devem ser alimentados com pato ou outra ave).[1] As proteínas e os hidratos de 
carbono mais comuns, presentes nas dietas de exclusão são: cordeiro, pescada, atum enlatado 
em água, coelho, canguru, perú, arroz, batatas, avestruz, batata-doce e feijão.[1, 2] Existem três 
formas de se fazer esta dieta: comida caseira, rações com proteínas novas e rações com 
proteínas hidrolisadas.[1, 2] A comida caseira pode ser desequilibrada nutricionalmente, sendo 
inadequada em animais jovens, raças grandes e cães de crescimento rápido, porém existem 
proprietários que preferem cozinhar a comida do seu animal.[1, 2] As rações secas têm o 
conveniente de serem práticas e não consumirem tempo,[4] porém o preço elevado pode levar 
alguns proprietários a não aderir a esta abordagem. As rações com novas fontes proteicas são 
rações que têm na sua constituição fontes proteicas e de hidratos de carbono menos comuns 
nas rações convencionais.[1] As rações hidrolisadas são constituídas por proteínas que foram 
reduzidas de tamanho para se tornarem hipoalergénicas, porém, estas rações têm pouca 
palatabilidade, pouco valor nutricional e podem provocar diarreias hipo-osmóticas.[2] 
Curiosamente, um estudo realizado recentemente detetou a presença de outras fontes proteicas 
e lipídicas que não constavam no rótulo das rações de exclusão,[4] provavelmente devido à 
contaminação cruzada no processo de fabrico das rações.[4] Todavia, tal problema também pode 
ocorrer na dieta feita em casa, pois ao pedir carne picada pode haver contaminação cruzada na 
máquina,[1] podendo este problema levar a más interpretações da dieta de eliminação. Estudos 
realizados não demonstram diferenças significativas nos resultados obtidos com as diferentes 
dietas.[2] Independentemente da dieta escolhida, é indispensável a educação do cliente.[2] Ele 
tem que se aperceber da importância de se manter numa dieta estrita, não sendo permitido 
outros alimentos, brinquedos e medicamentos com saborizantes ou guloseimas.[2] Após 8-12 
semanas é necessário fazer uma dieta de provocação, ou seja, voltar a alimentar o animal com 
a dieta antiga.[1] O diagnóstico de DAA é feito se após a introdução desta dieta, ressurgirem os 
sinais dermatológicos ou gastrointestinais.[1] Normalmente o tempo até os sinais surgirem pode 
ir de algumas horas a 21 dias.[1] Se a dieta de provocação der um resultado negativo, é 
necessária uma nova reavaliação dermatológica.[1] Na relutância dos proprietários em considerar 
uma dieta de eliminação, existem diversos testes disponíveis, no entanto, nenhum é uma 
alternativa de diagnóstico tão fidedigno como as dietas de eliminação.[2] Técnicas para a deteção 
de Ig-E e IgG específicos para certos antigénios alimentares estão facilmente disponíveis, no 
entanto, têm uma correlação fraca entre os sinais clínicos. De facto, um estudo realizado em 
2011, demonstrou que não houve diferenças significativas entre os níveis de Ig-E antes e depois 
de começar uma dieta de eliminação, tornando também esta técnica inapropriada para avaliar 
os efeitos da dieta de eliminação.[3] O mesmo estudo descreve a resposta proliferativa de 
linfócitos do sangue a alergénios alimentares, obtendo um diagnóstico de alergia alimentar em 
82% dos casos e detetando ao mesmo tempo os alergénios responsáveis.[3] Com estes dois 
testes foi possível obter mais informações em relação à patogenia da doença, tendo resultados 
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que defendem uma resposta de hipersensibilidade tipo IV mais predominante que a de tipo I.[3] 
As provas de intradermorreação e a serologia não se demonstraram úteis, devido à sua baixa 
sensibilidade.[2] O teste de contacto (Patch test) é de difícil aplicação, obtendo-se verdadeiros 
negativos, no entanto os resultados positivos não são fidedignos.[2] As técnicas como o teste de 
sensibilidade alimentar por gastroscopia e a provocação alérgica por colonoscopia (PAC) 
consistem na aplicação direta do antigénio alimentar na mucosa do estômago e cólon 
respetivamente, observando-se eritema no local de injeção.[2] Em ambos observaram-se 
respostas positivas em casos de alergia alimentar, tendo a PAC obtido 73% de resultados 
positivos.[2] Porém estas técnicas são de difícil aplicação clínica, mostrando-se mais úteis na área 
de investigação.[2] 
Como mencionado anteriormente, o diagnóstico e a terapia estão interligados, uma vez que é 
necessário realizar a dieta de eliminação para diagnóstico e tratamento, porém o tratamento 
sintomático pode ser necessário. No caso da Jenny, ela apareceu com uma ligeira otite externa 
em que único sinal clínico era eritema. As principais causas primárias de otite são as reações de 
hipersensibilidade (como alergia alimentar) e alterações de queratinização.[2] As causas 
secundárias são aquelas que contribuem para doença em ouvidos predispostos (caso da Jenny), 
tais como infeções por bactérias e malassezia.[2] Com o objetivo de prevenir as infeções 
secundárias e corrigir o eritema e o possível prurido, usou-se uma solução com propriedades 
antibacteriana (ácido acético), antifúngica (ácido bórico e cetoconazol) e anti-inflamatória/anti-
prurítica (hidrocortisona).[5] Uma vez que a alergia alimentar não responde bem a 
glucocorticóides, um anti-histamínico sistémico (hidroxizina, 2,2 mg/kg QID-BID) foi utilizado com 
o intuito de diminuir o prurido generalizado.[5] As manchas de saliva estão normalmente 
associadas a doenças pruríticas que fazem com que o cão lamba as extremidades, sendo 
frequente na atopia e alergia alimentar, com ou sem a presença de malassezia e/ou infeção por 
Staphylococus.[5] Apesar da citologia ter dado resultados negativos para estas infeções, uma 
solução com capacidade antibacteriana (acido acético e clorexidina) e antifúngica (ácido bórico 
e cetoconazol) foi aplicada de forma preventiva.[5] 
Referências: 
1. Gaschen F.P. and Merchant S.R. (2011) "Adverse food reactions in dogs and cats" Veterinary 
Clinics of North America: Small Animal Practice, 41(2): p. 361-79. 
2. Miller W.H., C.E. Griffin, and K.L. Campbell (2013) "Hypersensitivity Disorders" Muller and Kirk's 
Small Animal Dermatology, 7th Ed, Elsevier Health Sciences, pp. 57-108, 114-134, 363-431, 
741-773. 
3. Fujimura M., et al. (2011) "Flow Cytometric Analysis of Lymphocyte Proliferative Responses to 
Food Allergens in Dogs with Food Allergy" Journal of Veterinary Medical Science, 73(10): p. 
1309-1317. 
4. Ricci R., et al., (2013) "Identification of undeclared sources of animal origin in canine dry foods 
used in dietary elimination trials" Journal of Animal Physiology and Animal Nutrition, 97: pp. 
32-38. 
5. Foster, A.P. and Foil Carol (2003) BSAVA Manual of Small Animal Dermatology, 2nd Ed, 
BSAVA, pp. 112-115, 125-136. 
 
Anexos 
   31 
 
ANEXOS 
Anexo I: Gastroenterologia – Gastroenterite por Parvovírus 
 
 Valor de 
referência 
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 
Hematócrito (%) 41,1-55,0 40,1 46 42,9 44,9 
Hemoglobina (g/dl) 14,5-19,2 19,2 18,9 17,7 18,3 
Eritrócitos (1012/l) 5,87-7,59 6,52 6,94 6,51 6,81 
Leucócitos (109/l) 6,869-13,985 
Ilegível 
(baixo) 
Ilegível 
(baixo) 
1,9 7,2 
Volume corpuscular médio (fL) 60-77 61,5 67,1 65,9 65,9 
Plaquetas (109/l) 200-500 211 161 149 100 
Proteínas plasmáticas totais 
(g/l) 55-73 69 54 64 70 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Concentração plasmática de potássio (mEq/L) 
Quantidade de KCL a adicionar 
aos fluidos dados a taxas de 
manutenção* (mEq/L) 
3,7-5,0 10-20 
3,0-3,7 20-30 
2,5-3,0 30-40 
2,0-2,5 40-60 
<2,0 60-70 
* Não exceder 0,5 mEq/kg/h, exceto em emergências com hipocalemia e com monitorização constante do 
eletrocardiograma (ECG). Assegurar monitorização rotineira da concentração sanguínea de potássio 
sempre que se administra fluidos com mais de 30-40 mEq de potássio por litro. 
 
 
 
Teste Características 
ELISA 
Sensibilidade 81,8%; 
Especificidade 100%; 
Deteta vírus até 10-12 dias pós infeção. 
Hemaglutinação 
Ligeiramente mais sensível que o ELISA mas pouco específico 
quando isoaglutininas ou outros vírus hemaglutinantes estão 
presentes nas fezes. 
PCR Elevada sensibilidade e especificidade; 
Consegue detetar o vírus até 2 semanas após infeção. 
PCR em tempo 
real 
Elevada sensibilidade e especificidade; 
Consegue detetar o vírus até 54 dias após infeção; 
Quantitativo; 
Distingue vírus vacinal de infeção natural. 
Serologia 
Pouco utilizado porque a maioria dos cães está vacinado ou já 
esteve exposto ao vírus, dando muitos falsos positivos. 
Tabela 1 - Evolução dos valores do hemograma e proteínas totais da Thay ao longo dos primeiros 4 
dias de internamento. 
Tabela 2 – Possíveis testes usados no diagnóstico de parvovirose (adaptado de 
Markovich, 2012; Decaro, 2012). 
 
Tabela 3 – Indicações gerais para a suplementação de potássio em fluidos iv (adaptado de Nelson, 
2009). 
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 Mau prognóstico Bom prognóstico 
Historia 
Apresentação no verão   
Vómitos (aumenta o tempo de hospitalização)   
Sinais 
<6 meses > 6 meses 
Raça pura 
Raça indefinida 
Peso corporal baixo 
Hematologia 
Leucopenia (<1030 células/μL) Contagem leucócitos: >4,5 x 103celulas/μL 
Neutropenia Contagem de neutrófilos: >3 x 103celulas/μL 
Linfopenia Contagem de linfócitos: >1 x 103celulas/μL 
Bioquímica 
Proteína C-reativa elevada (>97,3 mg/L) 
Lipoproteína de alta densidade (HDL) >1,3 
nmol/L com 100% sobrevivência quando 
medido à admissão 
Fator de necrose tumoral (TNF) elevado 
Hipoalbuminemia (aumenta o tempo de 
hospitalização) 
Endócrino 
Hipercortisolemia (>224 nmol/L) 
Concentrações de cortisol <224 nmol/L com 
96% sobrevivência quando medido 48h pós-
admissão 
Hipotiroxemia (<2,8 nmol/L) 
Concentração de tiroxina (T4)>2,8 nmol/L 
com 100% sobrevivência quando medido 
24h pós-admissão 
Outros 
Positivo para Síndrome da resposta inflamatória 
sistêmica (SIRS) 
  
Alterações ecográficas intestinais extensas   
 
 
 
 
Anexo II: Oncologia – Carcinoma das células de transição na bexiga 
 
Protocolo 
Tempo médio de vida após 
início do tratamento (dias) 
Piroxicam 0,3 mg/kg, po, SID 
Deracoxib 3 mg/kg, po, BID 
Cirurgia e pós-operatório deracoxib 3 mg/kg, po, BID 
Mitoxantrona + piroxicam 
Cisplatina 60mg/m2 todos os 21dias + piroxicam 
Gencitabina 800 mg/m2 + piroxicam 
Firocoxib 5 mg/kg, po, SID 
Firocoxib 5 mg/kg, po, SID + cisplatina 60mg/m2 todos os 21dias 
Cisplatina 60mg/m2 todos os 21dias e depois firocoxib 5 mg/kg, po, SID 
Doxorrubicina 30 mg/m2 iv todas as 3 semanas + piroxicam 0,3 mg/kg, po, SID 
Clorambucil 4mg/m2, po, SID 
195 
323 
749 
291 
246 
230 
105 
179 
338 
168 
 221 
Tabela 4 – Biomarcadores indicadores de bom e mau prognóstico na enterite por parvovírus (adaptado de 
Schoeman, 2013). 
Tabela 5 – Escala de 5 valores a representar a gravidade clínica da enterite por parvovírus, baseando-se na história 
e exame físico (adaptado de Markovich, 2012). 
Tabela 1 – Diferentes protocolos utilizados no tratamento de carcinoma de células de transição e respetivos resultados 
no tempo de vida do animal (adaptado de Knapp, 2012; Robat, 2013, Tan, 2013; Schrempp, 2013). 
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T – Tumor Primário N – Gânglios linfáticos regionais M – Metástases distantes 
Tis Carcinoma in situ     
T0 Sem evidência de tumor N0 Sem envolvimento regional 
M0 Sem evidência de 
metástases 
T1 Tumor superficial papilar N1 Com envolvimento regional 
M1 Com evidência de 
metástases 
T2 Tumor que invade a mucosa da 
bexiga 
N2 Com envolvimento regional e de justa-
regionais 
  
T3 Tumor que invade órgãos 
adjacentes (útero, vagina, canal 
pélvico e próstata) 
    
Figura 1 - Ecografia vesical transversal da Layla. É 
visível uma massa de contornos irregulares no 
trígono vesical de 3,79 cm x 2,84 cm (imagens 
gentilmente cedidas pelo HVM). 
 
Figura 2 - Cistoscopia onde é visível uma 
massa no trígono vesical (imagens 
gentilmente cedidas pelo HVM). 
 
A B 
Figura 3 - Tomografia em modo helicoidal com cistografia excretora da Layla, perspetiva dorsal (A) e transversal 
(B). É visível uma massa (seta) no trígono vesical com 3 cm de diâmetro (imagens gentilmente cedidas pelo 
HVM). 
 
Tabela 2 – Estadiamento clínico de tumores vesicais caninos (adaptado de Knapp, 2012). 
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Anexo III: Endocrinologia - Hiperadrenocorticismo hipófiso-dependente 
 
 
 
  Resultados Unidades 
Valores de 
referência 
Leucócitos        11,8 x103/μL 5,1 - 14 
Glóbulos vermelhos      7,07 x106/μL 5,6 – 8,7 
Hemoglobina      15,9 g/μL 14,7 – 21,6 
Hematócrito        47,5 % 41 – 60 
Volume Corpuscular médio      67,2 fL  62 – 74 
Hemoglobina corpuscular média      22,5 pg 22 – 26,2 
Concentração de hemoglobina corpuscular 
média     
34,6 g/dL 34,5 – 36,3 
Largura de distribuição de glóbulos 
vermelhos RDW    
12,4 % 11,4 – 13,6 
Segmentados %     67,4 % 42,5 – 77,3 
Linfócitos %   23,50 % 11,8 – 39,6 
Monócitos %   48 % 3,3 – 10,3 
Eosinófilos %      3,50 % 0 - 7 
Basófilos %   0,700 % 0 – 1,3 
Segmentados, valor absoluto    7,97 x103/μL  2,65 – 9,8 
Linfócitos valor absoluto    2,78 x103/μL 1,1 – 4,6 
Monócitos valor absoluto    0,57 x103/μL 0,165 – 0,85 
Eosinófilos valor absoluto   0,42 x103/μL 0 – 0,85 
Basófilos valor absoluto    0,08 x103/μL 0 – 0,2 
Plaquetas Agregadas mas 
aumentadas em número 
x103/μL 147 - 423 
 Resultados Unidades 
Valores de 
referência 
Ureia     30 mg/dL     8-32 
Creatinina 1,2  mg/dL    0,4 – 1,2 
Proteínas Totais   7,9 g/dL    5,4 – 6,8 
Albumina   3,9    g/dL    3,2 – 4,1 
Globulina   4,0 g/dL    2 – 3,2 
Ratio Albumina: 
Globulina     
1,1      Rácio   
Glucose    125 mg/dL    84 - 120 
Cálcio    12,5 mg/dL    10 – 11,9 
Fosforo      4,9      mg/dL    2,6 – 5,8 
ALP 410 μ/L    15 - 164 
ALT 184  μ/L    21 - 97 
AST        32 μ/L    15 - 51 
Bilirrubina total    0,3 mg/dL    0,2 – 0,5 
Creatinina 
Kinase 118 
μ/L    49 - 324 
Colesterol 412 mg/dL    148 - 337 
Magnésio 0,9   mmol/L    0,7 – 0,9 
Método de colheita Cistocentese 
Colheita/análise 12h/12h05 
Parâmetros Resultado Referência 
Cor  Amarelo Amarelo 
Transparência Transparente Transparente 
Densidade 1,014 1,015-1,045 
PH 6   5 - 9 
Proteínas   2+ Neg. - 1+ 
Glucose  NEG Negativo 
Cetonas     NEG Negativo 
Bilirrubina  NEG Negativo 
Sangue/hemoglobina NEG Negativo 
Urobilinogênio NORMAL 
(EU/dL) 0,1 - 1 
Leucócitos  0(#/HPF) 0 - 5 
Eritrócitos    0 (#/HPF) 0 - 5 
Células epiteliais      0(#/HPF) 0 - 1 
Cilindros    0(#/LPF) 0 - 3 
Cristais 0 0 
Bactérias 0 0 
Tabela 1 – Hemograma da Khloe. 
Tabela 2 – Painel bioquímico da Khloe. Tabela 3 – Urianálise da Khloe. 
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  Protocolo Resultados 
Rácio cortisol: creatinina urinário 
(RC:CU) 
Colher urina em casa sem induzir 
stresse ao animal. Calcular rácio 
cortisol: creatinina presente na 
urina. 
RC:CU>10 x 10-6 é compatível com HAC 
Sensibilidade: 90-100% 
Especificidade: 20% 
TEACTH 
Estimulação com ACTH 
(0,25mg/cão iv ou im) e medição 
da [C] antes e após 1 hora 
HAC: [C]> 600 nmol/l 
Sensibilidade: 80% 
Especificidade: 85% 
Teste de supressão a doses 
baixas de dexametasona 
Administração de dexametasona 
(0,01-0,015 mg/kg iv ou im) e 
medição do cortisol sanguíneo 
antes, 4h e 8h após  
HAC: >30 nmol/l às 8h com 
sensibilidade 95% 
HAC AD: falha na supressão às 4 e 8 h 
HAC HD: falha na supressão do cortisol 
às 8 h 
Este teste não deve ser usado como 
método para distinguir HAC HD de HAC 
AD 
Concentração plasmática de 
ACTH endógeno ([ACTHe])  
Apenas uma recolha de sangue 
necessária 
HAC HD: [ACTHe] normal a aumentada 
(>6 pmol/L) 
HAC AD: [ACTHe] baixa (<1,1 pmol/L) 
Teste de supressão a doses altas 
de dexametasona 
Administração de dexametasona 
(0,1mg/kg iv ou im) e medição do 
cortisol sanguíneo antes, 4h e 8h 
após  
HAC HD: supressão total <30 nmol/L às 
4 e/ou 8h 
 <50% do valor inicial às 4 e/ou 8h 
HAC AD: não pode ser confirmado, 50% 
de erro 
A B 
Figura 1 – Radiografia torácica, projeção ventro-dorsal (A) e latero-lateral 
decúbito direito (B). Hepatomegalia visível em ambas as projeções (seta). 
Parênquima pulmonar e coração sem alterações (imagens gentilmente 
cedidas pela UTVMC). 
Tabela 4 – Descrição do protocolo dos diversos testes endócrinos que podem ser usados no diagnóstico de HAC e 
respetiva interpretação de resultados (adaptado de Behrend, 2013; Michaek, 2012). 
A B C 
1. Dist. = 0,69cm 
2. Dist. = 0,64cm Dist. = 0,70cm 
 
Dist. = 0,63cm 
 
Figura 2 – Imagens ecográficas das glândulas adrenais. Adrenal esquerda (A): polo craneal a medir 0,69 cm e 
caudal a medir 0,64 cm; adrenal direita: polo craneal (B) com 0,7 cm de espessura; adrenal direita: polo caudal (C) 
com 0,63 cm de espessura. De notar os tamanhos semelhantes das duas glândula adrenais (imagens gentilmente 
cedidas pela UTVMC). 
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Anexo IV: Neurologia – Hérnia discal Hansen tipo I 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  Resultados Unidades Valores de referência 
Leucócitos        4,9 x103/uL 4,0 - 15,5 
Glóbulos vermelhos      6,9 x106/uL 4,8 - 9,3 
Hemoglobina      16,8 g/dL 12,1 - 20,3 
Hematócrito        53 % 36 - 60 
Volume corpuscular médio      77 fL 58 - 79 
Hemoglobina corpuscular média      24,3 pg 19 - 28 
Concentração de hemoglobina corpuscular média     31,7 g/dL 30 - 38 
Plaquetas 350 x103/uL 170 - 400 
Linfócitos valor absoluto    1,52 x103/uL 0,69 - 4,5 
Monócitos valor absoluto    0,245 x103/uL 0 - 0,84 
Eosinófilos valor absoluto   0,245 x103/uL 0 - 1,2 
Basófilos valor absoluto    0,049 x103/uL 0 - 0,15 
Neutrófilos valor absoluto    2,84 x103/uL 2,06 - 10,6 
Neutrófilos Banda valor absoluto    0 x103/uL 0 - 0,3 
Linfócitos %   31 % 11,8 - 39,6 
Monócitos %   5 % 3,3 - 10,3 
Eosinófilos %      5 % 0 - 7 
Basófilos %   1 % 0 - 1,3 
Neutrófilos % 58 % 42,5 - 77,3 
Neutrófilos Banda %     0 % 0 - 2 
  Resultados Unidades 
Valores de 
referência 
Proteínas Totais   6,8 g/dL    5,0 - 7,4 
Albumina   4 g/dL    2,7 - 4,4 
Globulina   2,8 g/dL    1,6 - 3,8 
Ratio Albumina:Globulina     1,4 Rácio 0,8 - 2,0 
ALT 34 u/L    12 - 118 
ALP 65 u/L   5 - 131 
Ureia     19 mg/dL     6 - 31 
Creatinina 0,8 mg/dL   0,6 - 1,8 
Rácio Ureia:Creatinina 25 Rácio 4 - 27 
Glucose    97 mg/dL   70 - 138 
Potássio 5,2 mEq/L 3,6 - 5,5 
Tabela 1 – Resultados do hemograma da Candi. 
Tabela 2 – Painel bioquímico da Candi. 
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A 
B 
Figura 1 – Radiografia torácica. Não são observadas alterações cardíacas e pulmonares 
(imagens gentilmente cedidas pela UTVMC). 
 
A B 
Figura 2 – Ressonância magnética da coluna cervical e cérebro caudal. Corte sagital em T1 com contraste 
mielográfico (A) e corte sagital em T2 (B). A hérnia discal está presente em C4-C5 (circulo) (imagens gentilmente 
cedidas pela UTVMC). 
A B 
Figura 3 – Ressonância magnética da coluna cervical da Candi no espaço vertebral C4-C5 em T2. 
A imagem A é mais craneal que a imagem B. De notar a presença de material na área ventro-
lateral esquerda do canal (seta), causando compressão ventro-lateral da medula (imagens 
gentilmente cedidas pela UTVMC). 
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Anexo V: Dermatologia – Alergia Alimentar 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 – Algoritmo utilizado na abordagem diagnóstica do prurido (adaptado de Miller, 2013). 
 
Doença prurítica 
não alérgica 
Dermatite 
Atópica 
Fragmentos 
alérgicos residuais 
na dieta hidrolisada  
Escolha 
inadequada 
da dieta  
Insegurança da 
dieta selecionada 
(ex. contaminação 
cruzada)  
Falta de disposição 
dos donos ou 
tolerância do animal  
Sem melhoria 
dos sinais 
clínicos 
durante a 
dieta de 
exclusão 
Figura 2 – Causas para a falta de melhoria clínico em cães suspeitos de dermatite por alergia alimentar 
depois de 8-10 semanas com dieta de eliminação. Aqui assume-se que as infeções parasitárias, 
bacterianas e fúngicas já foram investigadas e descartadas (adaptado de Ricci, 2013). 
 
